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SUMMARY 
 
Background and purpose: in-hospital strokes (IHS) are relatively frequent. Previous 
studies have shown that 4.4% to 15% of all strokes occur in patients who are already ad-
mitted to hospitals. IHS have higher mortality and medical complications, poorer functional 
status at discharge and increased need for post-discharge rehabilitation care than out-
hospital strokes (OHS).  Associated comorbidities, higher rate of cardioembolic strokes 
and greater stroke severity may explain their worse prognosis. Avoidable delays in neuro-
logical assessment have been demonstrated and may become a significant disadvantage 
for these patients. We study the clinical characteristics, quality of neurological care, delays 
in assessment, rate of thrombolysis, mortality and functional outcome of IHS. On the other 
hand, we analyzed time to treatment intervals, safety and efficacy of intravenous thrombo-
lysis with tPA in IHS compared with OHS.  
 
Material and method: prospective registry of patients with consecutive IHS during their 
admission in our hospital within the period 7/2007 – 6/2009. Demographic and clinical 
characteristics, admission diagnosis, patient location, stroke mechanism, quality of care, 
thrombolytic therapy, in-hospital mortality and three month mortality and functional out-
come were recorded. IHS incidence in our hospital has been also determined. Besides, 
we have compared IHS and OHS thrombolysed patients since 2004 (when treatment with 
intravenous tPA in acute ischemic stroke was first used in our hospital) until 2010, using 
our stroke unit thrombolysis registry.  
 
  
                                     
 
 
Results:  
Anual incidence of IHS in our hospital was 236 cases /100.000 hospitalized pa-
tients /year. Eleven percent of the patients who were treated for a stroke in the hospital 
during the registry, had had an IHS. We included 155 IHS patients (109 ischemic strokes, 
28 transient ischemic attacks and 18 cerebral haemorrhages). Mean age was 73±13.1 
years. Cardiac sources of embolism were present in 90 (58 %), withdrawal of antithrom-
botic drugs in 54 (34.8%) and active cancers in 19 (12.3%).  
Cardioembolic stroke was the most common subtype of IS (55.9%). Fourty three 
(27.7%) patients were admitted to Cardiology or Cardiac Surgery departments. Only 67 
patients (43.2%) were evaluated by a neurologist within three hours of stroke onset. Six-
teen patients received treatment with tPA (14.7%). On the other hand, 17 patients could 
not be treated because of a delay in contacting the neurologist (15.6%). Recent major 
surgical procedures (32.2%) and treatment with anticoagulants and INR>1.7 (19.4%) were 
the most frequent exclusion criteria for intravenous thrombolysis in patients with ischemic 
stroke, apart from time window. Only one patient (0.9%) was treated with interventional 
neuroradiology procedures. During hospitalization, 34 patients died (21.9%), 30 of them 
(88%) because of the stroke or its complications. After three months, only 54 (38.4%) pa-
tients were functionally independent.  
 Intravenous thrombolytic registry analysis showed no significant differences in 
treatment safety and efficacy in IHS compared to OHS. Twenty four (51.1%) of IHS and 
only 25 (5.2%) of OHS were treated within 90 minutes from stroke onset (p<0.001). In-
hospital delays were significantly longer in IHS for door-to-computed tomography time 
(45±25 vs 27±18, p<0.001) and computer tomograhy-to-treatment time (41±25 vs 33±29, 
p<0.001). 
 
  
                                     
 
 
Conclusions:  
Cardioembolic IS was the most frequent subtype of IHS. Cardiac sources of embo-
lism, active cancers and withdrawal of antithrombotic drugs constituted especial risk fac-
tors for IHS. A significant proportion of patients were treated with thrombolysis. However, 
delays in contacting the neurologist excluded a proportion of patients from treatment. Re-
cent surgery and anticoagulant therapies exclude many patients with IHS from thrombo-
lysis with intravenous tPA. Interventional neuroradiology procedures could compensate 
this disadvantage. IHS mortality was high, mostly due to stroke.  
Thrombolysis is safe and effective in IHS. However, in-hospital procedures for 
thrombolysis are slower in IHS than in OHS. Stroke training programs for medical staffs, 
especially in cardiovascular departments, might improve the detection of candidates for 
revascularization therapies. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ÍNDICE 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                     
 
ÍNDICE 
ABREVIATURAS .............................................................................................................. 1 
INTRODUCCIÓN .............................................................................................................. 4 
1. DEFINICIONES ......................................................................................................... 5 
2. EPIDEMIOLOGÍA DEL ICTUS .................................................................................. 5 
2.1. El ictus en el mundo ............................................................................................ 5 
2.2.  El ictus en España ............................................................................................. 7 
3.  ETIOLOGÍA  Y CLASIFICACIÓN ............................................................................. 9 
3.1. Ataque isquémico transitorio (AIT) ...................................................................... 9 
3.2.  Infarto cerebral (IC) ...........................................................................................10 
3.2.1. Infarto aterotrombótico. Arteriosclerosis de grandes vasos..........................10 
3.2.2. Infarto cardioembólico .................................................................................11 
3.2.3. Enfermedad oclusiva de pequeño vaso arterial. Infarto lacunar ...................12 
3.2.4. Infarto cerebral de causa rara o inhabitual ...................................................12 
3.2.5. Infarto cerebral de origen indeterminado .....................................................14 
3.3.  Hemorragia intracerebral ..................................................................................14 
3.3.1. Hemorragia intracerebral primaria ...............................................................15 
3.3.2.  Hemorragia intracerebral secundaria ..........................................................15 
4.  TRATAMIENTO DEL ICTUS AGUDO .....................................................................16 
4.1.  Sistemática asistencial. Unidades de Ictus. Código Ictus. .................................16 
4.2. Ictus isquémico: tratamientos de reperfusión en el infarto cerebral agudo. ........20 
4.2.1. Trombolisis intravenosa ...............................................................................20 
4.2.2. Intervencionismo Neurovascular (INV) ........................................................24 
ÍNDICE 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                     
 
4.3. Tratamiento del AIT ...........................................................................................30 
4.4. Tratamiento de la hemorragia intracerebral........................................................30 
5.  ICTUS INTRAHOSPITALARIOS (IIH) .....................................................................32 
5.1.  Epidemiología de los IIH ...................................................................................32 
5.2.  Particularidades de los IIH ................................................................................32 
5.3.  Etiología y factores de riesgo de los IIH ............................................................34 
5.4.  Fisiopatología de los IIH ....................................................................................43 
5.5.  Diagnóstico y atención a los IIH ........................................................................45 
5.6. Tratamiento de los IIH ........................................................................................47 
OBJETIVOS ....................................................................................................................49 
MATERIAL Y MÉTODO ...................................................................................................51 
1. REGISTRO PROSPECTIVO DE IIH .........................................................................52 
1.1  Selección de los pacientes .................................................................................52 
1.2.  Cálculo de incidencia y proporción de IIH .........................................................52 
1.3.  Aviso al Servicio de Neurología y atención inicial de los enfermos ...................54 
1.4.  Recogida de datos y variables analizadas ........................................................55 
2.  COMPARACIÓN DEL TRATAMIENTO TROMBOLÍTICO ENTRE PACIENTES   
CON ICTUS ISQUÉMICO INTRAHOSPITALARIO Y EXTRAHOSPITALARIO ............64 
3.  ANÁLISIS ESTADÍSTICO .......................................................................................66 
RESULTADOS ................................................................................................................68 
1.  REGISTRO PROSPECTIVO DE IIH ........................................................................69 
1.1.  Incidencia  y proporción de IIH ..........................................................................69 
1.2.  Características basales y factores de riesgo cerebrovascular ...........................69 
ÍNDICE 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                     
 
1.3.  Ubicación del paciente en el hospital, motivos de ingreso y cirugía o 
intervencionismo durante el ingreso ..........................................................................73 
1.4.  Subtipos etiológicos de ictus .............................................................................75 
1.5.  Atención inicial del paciente. Tiempos de actuación .........................................77 
1.6.  Tratamiento de recanalización con trombolisis en IC intrahospitalarios .............78 
1.7.  Mortalidad y pronóstico funcional ......................................................................80 
1.8.  El IC intrahospitalario en el Área Cardiológica (ICAC) ......................................81 
1.9.  El IC intrahospitalario en los pacientes sometidos a cirugía o intervencionismo 
vascular durante el ingreso .......................................................................................88 
1.10.  El IIH en los pacientes oncológicos .................................................................93 
2.  COMPARACIÓN DEL TRATAMIENTO TROMBOLÍTICO ENTRE PACIENTES CON 
ICTUS  ISQUÉMICO  INTRAHOSPITALARIO Y EXTRAHOSPITALARIO ...................96 
2.1.  Características basales de los pacientes, factores de riesgo cerebrovascular y 
etiología del ictus ......................................................................................................96 
2.2  Tiempos de actuación ........................................................................................99 
2.3.  Transformación hemorrágica, pronóstico funcional y mortalidad ..................... 100 
DISCUSIÓN ................................................................................................................... 101 
1.  GENERALIDADES ................................................................................................ 102 
2.  MORTALIDAD Y DEPENDENCIA FUNCIONAL .................................................... 103 
3.  ATENCIÓN NEUROLÓGICA Y FUNCIONAMIENTO DEL HOSPITAL .................. 104 
4.  SUBTIPOS DE ICTUS ........................................................................................... 107 
5.  UBICACIONES DE RIESGO. EL ÁREA CARDIOLÓGICA .................................... 108 
6.  FACTORES DE RIESGO ESPECIALES PARA IIH ............................................... 112 
7.  TRATAMIENTOS DE REPERFUSIÓN EN EL IIH ................................................. 118 
ÍNDICE 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                     
 
7.1. Trombolisis intravenosa con tPA ...................................................................... 118 
7.2.  Intervencionismo neurovascular ...................................................................... 120 
8.  PROGRAMAS FORMATIVOS EN IIH ................................................................... 122 
CONCLUSIONES .......................................................................................................... 125 
ANEXOS ........................................................................................................................ 128 
BIBLIOGRAFÍA .............................................................................................................. 132 
ABREVIATURAS 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                       Página 1 
ABREVIATURAS 
 
AAS: ácido acetil-salicílico 
AC: Área Cardiológica 
ACM: arteria cerebral media 
AHA/ASA: American Heart Association/American Stroke Association 
AIT: ataque isquémico transitorio 
DE: desviación estándar 
d: días 
eRm: escala de Rankin modificada 
FA: fibrilación auricular 
FANV: fibrilación auricular no valvular 
GEECV: Grupo  de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares 
GRD: grupos relacionados de diagnósticos 
h: horas 
HBPM: heparina de bajo peso molecular 
HC: hemorragia cerebral 
HP-2: hematoma parenquimatoso tipo 2 
HPr-2: hematoma parenquimatoso remoto tipo 2 
IC: infarto cerebral 
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ICAC: infarto cerebral en el Área Cardiológica 
ICnoAC: infarto cerebral fuera del Área Cardiológica 
IEH: ictus extrahospitalario 
IH-1: infarto hemorrágico tipo 1 
IH-2: infarto hemorrágico tipo 2 
IIH: ictus intrahospitalario 
INV: intervencionismo neurovascular 
iv: intravenoso 
m: media 
min: minutos 
NA: no aplicable 
NS: no significativo 
NEDICES: Neurologic Disorders in Central Spain 
NIHSS: National Institutes of Health and Stroke Scale 
OR: odds ratio 
PA: presión arterial 
PAD: presión arterial diastólica 
PAS: presión arterial sistólica 
PASI: Plan de Asistencia Sanitaria al Ictus 
R: rango 
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RM: resonancia magnética 
RR: riesgo relativo 
SCA: síndrome coronario agudo 
SEDAR: Sociedad Española de Anestesia y Reanimación 
SEN: Sociedad Española de Neurología 
SITS-MOST: Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke-Monitoring Study 
TAC: tomografía axial computarizada 
TEA: tromboendarterectomía 
tPA: activador tisular del plasminógeno 
TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activado 
UI: unidad de Ictus 
UVI: unidad de vigilancia intensiva 
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1. DEFINICIONES 
El ictus se define como un trastorno brusco del flujo sanguíneo cerebral que altera de 
forma transitoria o permanente la función de una determinada región cerebral. Es un tér-
mino procedente del latín que significa “golpe”, y su utilización fue propuesta por el Grupo 
de Estudio de las Enfermedades Cerebrovasculares (GEECV) de la Sociedad Española 
de Neurología (SEN) para referirse de forma genérica al infarto cerebral (IC) y a la hemo-
rragia intracerebral o subaracnoidea1.  
El ictus intrahospitalario (IIH) es aquel que se presenta en un paciente hospitalizado 
por cualquier patología
2,3
. El término abarca todos aquellos pacientes que se encuentran 
ingresados en las distintas plantas de hospitalización (médicas o quirúrgicas), en la uni-
dad de vigilancia intensiva (UVI), ó que estén siendo sometidos a una intervención qui-
rúrgica u otro tipo de procedimiento invasivo (endoscopias, técnicas de intervencionismo 
endovascular, etc.) en las dependencias del hospital. Así mismo, se incluyen aquellos 
enfermos que se encuentran en el hospital transitoriamente para realizarse cualquier tipo 
de prueba diagnóstica, en al área de urgencias o en el hospital de día. No se consideran 
IIH aquellos acaecidos en personas de paso, trabajadores del hospital o en pacientes que 
acuden a consultas externas.  
En contraposición,  se utiliza el término  ictus extrahospitalario (IEH) para referirse a 
los ictus acontecidos fuera del hospital.  
 
2. EPIDEMIOLOGÍA DEL ICTUS 
2.1. El ictus en el mundo 
 La enfermedad cerebrovascular es una de las principales causas de morbilidad y 
mortalidad en el mundo.  
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La incidencia mundial del ictus en personas mayores de 55 años es muy variable, 
con cifras que oscilan entre 420 y 1.170 casos por cada 100.000 personas/año, según un 
metanálisis realizado en 2003
4
.  En Europa, la incidencia anual del ictus en individuos 
entre los 65 y 84 años alcanza los 872 casos por cada 100.000 habitantes, siendo ésta 
mayor en hombres (1.034 por 100.000) que en mujeres (775 por 100.000)
5
.  
Existen factores geográficos que influyen en la incidencia del ictus. Así, según una 
revisión de estudios epidemiológicos sobre ictus en el siglo XX, la incidencia anual de 
ictus fue más del doble en la población de Oyabe (Japón) que en Londres (Reino Unido) 
en el intervalo de edad de 65 a 84 años
4
. También se han observado diferencias llamati-
vas entre diferentes países dentro del propio continente europeo,  detectándose una ma-
yor incidencia en los países  nórdicos  como Finlandia, donde se presentan 270 casos 
nuevos por 100.000 habitantes/año, a diferencia de los 100 casos nuevos por 100.000 
habitantes/año que se contabilizan en Italia o  Portugal
6
. 
 La edad media de los individuos que sufren un ictus es de 70 años en los varones 
y 75 en las mujeres. La incidencia aumenta progresivamente con la edad, de manera que 
más de la mitad de los ictus afectan a personas mayores de 75 años
4
. Por el contrario, la  
incidencia  de ictus disminuye a 7-15 casos por 100.000 habitantes/año en sujetos meno-
res de 45 años
7
.  
La prevalencia mundial del ictus en individuos mayores de 65 años oscila entre 46 
y 72 casos por 1.000 habitantes. Como sucede con la incidencia, la prevalencia también 
es mayor en varones (59 a 93 casos por 1.000 habitantes) que en mujeres (32 a 61 casos 
por 1.000 habitantes). 
La mortalidad global por ictus durante el primer mes es del 23%, siendo mayor en 
las hemorragias cerebrales intraparenquimatosas (30-42%) y menor en el IC (16%)
4,8
.  
Según los cálculos de la Organización Mundial de la Salud, el ictus constituye la tercera 
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causa de muerte a nivel mundial (10%) después de la enfermedad coronaria y el cáncer. 
Además, es la segunda causa de muerte más prevalente por encima de los 60 años. Tres 
millones de mujeres y dos millones y medio de hombres fallecen cada año por un ictus en 
el mundo
9
.  Sin embargo, según los datos aportados por el “Laussane Stroke Registry” en 
un estudio prospectivo realizado recientemente, la mortalidad del ictus isquémico y hemo-
rrágico ha disminuido en todos los grupos de edad desde el año 1979 hasta la actuali-
dad
10
. Este descenso se atribuye probablemente a la mejora en el control de los factores 
de riesgo cerebrovascular y a las terapias para el tratamiento del ictus en fase aguda que 
se han incorporado en los últimos años a la práctica clínica habitual.  
El ictus, además, constituye la primera causa de dependencia y la segunda de 
demencia en adultos
11.  
Como consecuencia de su alta prevalencia y de la dependencia que genera, el ic-
tus consume el 4% de los gastos sanitarios en los países industrializados
11,12. 
 
2.2.  El ictus en España 
  El estudio NEDICES (Neurologic Disorders in Central Spain), un estudio de 
cohortes prospectivo, calculó la incidencia del ictus en tres poblaciones del centro de  
España desde 1994 hasta 1998. Las tasas de incidencia registradas fueron de  4.1 casos 
por 1.000 habitantes/año entre los 64 y los 69 años, hasta 10.7 casos por 1.000 habitan-
tes/año entre los mayores de 85 años. Se detectaron así mismo, variaciones de la inci-
dencia en función del sexo, de manera que en personas con edades comprendidas entre 
los 70 y 74 años, la incidencia en varones fue de 3.5 casos por 1.000 habitantes/año y en 
mujeres fue de 1.2 casos por 1.000 habitantes/año
13
.  
Más recientemente, el estudio Iberictus, coordinado desde el Proyecto Ictus del 
GEECV de la SEN, revisa la incidencia del ictus en España. En 2009 se publicaron los 
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resultados del estudio piloto, con unas tasas de incidencia de 166.9 casos por 100.000 
habitantes /año. Se objetivaron así mismo diferencia entre sexos, con 181.3 casos  por 
100.000 habitantes /año en varones y 152.81 casos por 100.000 habitantes/año en muje-
res. El estudio mostró unas tasas similares a la mayoría de los países europeos, con un 
aumento de incidencia con la edad, que concuerda con el resto de estudios publicados 
con anterioridad
14,15
.  
Un estudio realizado en Cantabria, analizó la incidencia de ictus en pacientes jó-
venes y estimó que la tasa cruda de incidencia anual de ictus en el grupo de edad de 16 
a 45 años es de 12 casos por 100.000 habitantes
16
. 
Por su parte, la incidencia de AIT en España asciende a 35 casos por 100.000 
habitantes/año
17
. 
La prevalencia del ictus en España en la población mayor de 64 años oscila entre 
el 3.1 y el 8.5%
18,19
. Según el estudio NEDICES, la prevalencia de la enfermedad cere-
brovascular en mayores de 65 años es más elevada en hombres (5.2%) que en mujeres 
(4.9%) y la prevalencia edad y sexo-específica aumenta con la edad, aunque el incre-
mento era más sostenido en las mujeres
15
.  
 Según los datos facilitados por el Instituto Nacional de Estadística, las enfermeda-
des cerebrovasculares fueron la segunda causa de mortalidad global (31.143 defuncio-
nes) y la primera en las mujeres (17.933 fallecidas) en el año 2009 en nuestro país
20
. Las 
tasas de mortalidad aumentan de forma exponencial con la edad, de modo que la morta-
lidad es 1.000 veces superior entre los mayores de 85 años que en el grupo de edad en-
tre los 30 y 34 años. También existen diferencias interprovinciales en lo referido a la mor-
talidad por ictus en España. Así, en el sur del país (Sevilla, Málaga, Ciudad Real y Huel-
va) se detectan tasas más elevadas y en las provincias centrales (Segovia, Madrid, Ávila, 
Guadalajara) más reducidas. Por otro lado, las tasas de mortalidad por enfermedad cere-
brovascular en España están descendiendo de forma paralela en ambos sexos. El de-
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cremento promedio anual de la mortalidad controlando el efecto de la edad durante el 
periodo 1974-1995 fue de un 4.36% en hombres y un 6.07% en mujeres
19
.  
 El ictus es la primera causa de discapacidad y dependencia en el adulto. Según la 
SEN, más de 300.000 españoles presentan actualmente alguna limitación en su capaci-
dad funcional tras haber sufrido un ictus.  Las tres cuartas partes de los ictus afectan a 
mayores de 65 años y se prevé que la incidencia en España aumente, dado el envejeci-
miento progresivo de nuestro país. Se calcula que 1.200.000 españoles habrán sobrevi-
vido a un ictus en el año 2.025, de los cuales, 500.000 tendrán alguna discapacidad
21
. 
 
3. ETIOLOGÍA  Y CLASIFICACIÓN 
3.1. Ataque isquémico transitorio (AIT) 
 El AIT es una disfunción neurológica focal  con un perfil temporal definido y con 
características etiopatogénicas similares al infarto cerebral
22
. La duración clásica, acep-
tada de forma arbitraria, era de 24 horas
23
. Sin embargo, desde hace unos años se ha 
consolidado la nueva definición propuesta por el “TIA Working  Group” que considera el 
AIT como un episodio breve de disfunción focal cerebral o retiniana, cuyos síntomas sue-
len durar menos de una hora y sin evidencia de infarto cerebral en las técnicas de neuro-
imagen
24,25
. 
Se estima que el 15-20% de los ictus vienen precedidos por un ataque isquémico 
transitorio (AIT). El riesgo de sufrir un ictus tras un AIT es del 8% la primera semana, 
11.5% el primer mes y de hasta el 17.3% en los primeros 3 meses
26,27
. 
 Según el territorio vascular afectado, se pueden clasificar los AIT en: 
a) AIT carotídeo 
b) AIT vértebrobasilar 
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c) AIT de localización indeterminada (cuando los síntomas no son localizadores y 
pueden corresponder a uno u otro territorio indistintamente) 
Según las manifestaciones clínicas diferenciamos los siguientes subtipos de AIT
22
:  
a) AIT retiniano (amaurosis fugax) 
b) AIT hemisférico cortical 
c) AIT subcortical o lacunar 
d) AIT atípico 
 
3.2.  Infarto cerebral (IC) 
 Según la clasificación etiológica establecida por el GEECV de la SEN, distingui-
mos los siguientes subtipos de infarto cerebral
28
:  
3.2.1. Infarto aterotrombótico. Arteriosclerosis de grandes vasos 
 Infarto generalmente de tamaño medio o grande, de topografía cortical o subcorti-
cal y localización carotídea o vertebrobasilar, en un paciente con uno o varios factores de 
riesgo cerebrovascular. Es imprescindible la presencia de arteriosclerosis clínicamente 
generalizada (coexistencia de cardiopatía isquémica y/o enfermedad vascular periférica) 
o la demostración de oclusión o estenosis en las arterias cerebrales. Se distinguen dos 
subtipos según el grado de estenosis:  
 
A. Aterosclerosis con estenosis: estenosis del 50% del diámetro luminal u oclu-
sión de la arteria extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal de 
gran calibre (cerebral media, cerebral posterior o tronco basilar), en ausencia 
de otra etiología.  
B. Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis  menor del 
50% en la arteria cerebral media, cerebral posterior o basilar, en ausencia de 
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otra etiología y en presencia de más de dos de los siguientes factores de ries-
go vascular cerebral: edad  mayor de 50 años, hipertensión arterial, diabetes 
mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia. 
 
3.2.2. Infarto cardioembólico 
Infarto generalmente de tamaño medio (1.5 a 3 cm)  o grande (mayor de 3 cm), de 
topografía habitualmente cortical, de presentación instantánea y con la máxima intensi-
dad de los síntomas en las primeras fases de la enfermedad. Se produce por la oclusión 
de una arteria cerebral por un émbolo cardiaco. Es necesario evidenciar la presencia de 
una cardiopatía embolígena en ausencia de oclusión o estenosis arterial significativa de 
forma concomitante. El riesgo de ictus es diferente según la cardiopatía embolígena. És-
tas se dividen en mayores y menores (tabla 1) 
29,30
:  
 
Tabla 1. Fuentes cardioembólicas 
 
Mayores 
 
 Fibrilación auricular 
 Flutter auricular 
 Estenosis mitral 
 Prótesis valvulares aórtica o mitral 
 Aneurisma o acinesia ventricular izquierda 
 Miocardiopatía dilatada con hipocinesia global 
 Trombos intracardiacos 
 Tumores intracardiacos 
 Endocarditis infecciosa 
 Enfermedad del seno 
 Infarto agudo de miocardio reciente (< 4 semanas) 
 
Menores 
 
 Calcificación del anillo mitral 
 Prolapso mitral 
 Foramen oval permeable 
 Aneurisma del septo interauricular 
 Estenosis aórtica calcificada 
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3.2.3. Enfermedad oclusiva de pequeño vaso arterial. Infarto lacunar 
Infarto de pequeño tamaño (<1,5 cm de diámetro) en el territorio de una arteria 
perforante cerebral, que clínicamente suele ocasionar un síndrome lacunar en un pacien-
te con antecedente de hipertensión arterial u otros factores de riesgo vascular cerebral, 
en ausencia de otra etiología.  
Habitualmente, está producido por lipohialinosis o ateromatosis de las arterias per-
forantes, también son posibles otras etiologías como la embolia cardiaca, la embolia arte-
rio-arterial, la arteritis infecciosa o el estado protrombótico.  
Los  síndromes clínicos lacunares que definen esta entidad son:  
 Síndrome motor puro: hemiparesia 
 Síndrome sensitivo puro: hemihipoestesia 
 Síndrome sensitivo motor: hemiparesia e hemihipoestesia 
 Hemiparesia atáxica 
 Disartria mano torpe 
 
3.2.4. Infarto cerebral de causa rara o inhabitual 
Infarto de tamaño pequeño, mediano o grande, de localización cortical o subcorti-
cal, en el territorio carotídeo o vertebrobasilar en un paciente sin factores de riesgo cere-
brovascular en el que se ha descartado el origen aterotrombótico, cardioembólico o lacu-
nar.  
Se suele producir por trastornos sistémicos (conectivopatía, infección, neoplasia, 
síndrome mieloproliferativo, alteraciones metabólicas, de la coagulación, etc.) o por un 
arteriopatía  distinta a la arteriosclerótica como la disección arterial, displasia fibromuscu-
lar, aneurisma sacular, malformación arteriovenosa, trombosis venosa cerebral, angeítis, 
migraña, etc. (tabla 2)
31
. 
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Tabla 2.  Causas de infarto cerebral de etiología inhabitual 
 
Vasculopatías no inflamatorias 
Disección arterial 
Displasia fibromuscular 
Enfermedad de Moyamoya 
Síndrome de Sneddon 
Síndromes de vasoconstricción cerebral 
- Idiopático 
- Secundario: drogas, hemorragia subaracnoidea, trombo-
sis de senos venosos, apoplejía pituitaria, disección arte-
rial, encefalopatía hipertensiva, arteriopatía traumática, 
migraña, etc. 
Drogas y fármacos (cocaína, anfetaminas) 
Arteriopatía por radioterapia 
Angiopatía amilode 
Vasculopatías inflamatorias infecciosas 
Neurosífilis vascular 
Virus de la inmunodeficiencia humana 
Neurocisticercosis 
Micosis cerebrales: candida, aspergillus, mucormicosis. 
Herpes zóster 
Brucellosis 
Rickettsiosis 
Listeriosis 
Tuberculosis cerebral 
Meningitis bacteriana 
Bacteriemia y endocarditis 
Enfermedades hereditarias 
Síndrome  MELAS 
Homocisteinemia 
Síndrome CADASIL 
Síndrome HERNS 
Enfermedad de Fabry 
Síndrome de Marfan 
Síndrome de Ehlers-Danlos 
Enfermedad de Rendu-Osler-Weber 
Neurofibromatosis 
Seudoxantoma elástico 
 
 
Vasculitis inflamatorias 
Vasculitis aislada del sistema nervioso central 
Arteritis de la arteria temporal 
Arteritis de Takayasu 
Vasculitis necrotizantes: 
- Panarteritis nodosa 
- Enfermedad de Churg-Strauss 
- Granulomatosis de Wegener 
Vasculitis por hipersensibilidad asociada a drogas 
Lupus eritematoso sistémico 
Artritis reumatoide 
Síndrome de Sjögren 
Esclerodermia 
Enfermedad de Behcet 
Estados protrombóticos 
Síndrome antifosfolípido  primario 
Deficiencia de antitrombina III 
Deficiencia de proteína C y S 
Mutación del gen del  factor V ( Leiden) 
Embarazo y puerperio 
Cáncer  
Anticonceptivos orales 
Síndromes de hiperviscosidad y enfermedades he-
matológicas 
Poliglobulias 
Paraproteinemias y mielomas 
Macroglobulinemia de Waldeström 
Crioglobulinemia 
Policitemia vera 
Trombocitopenia por heparina 
Púrpura trombótica trombocitopénica 
Trombocitemia esencial 
Leucemia 
Linfoma 
Drepanocitosis 
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3.2.5. Infarto cerebral de origen indeterminado 
 Infarto de tamaño medio o grande, de localización cortical o subcortical, en el te-
rritorio carotídeo o vertebrobasilar, en el cual, tras un exhaustivo estudio diagnóstico, se 
han descartado los subtipos aterotrombótico, cardioembólico, lacunar y de causa rara, o 
bien coexistía más de una posible etiología. Dentro de esta etiología indeterminada se 
establecen tres subtipos:  
 Por estudio incompleto: si por circunstancias diversas, no se han reali-
zado las pruebas complementarias necesarias para  estudiar la etiolo-
gía del ictus. 
 Por coexistencia de dos o más posibles etiologías 
 Etiología desconocida o criptogénico: si tras un estudio completo no se 
puede atribuir el ictus a ninguna de las otras categorías.  Constituyen 
del 11 al 39.9% de los ictus y son más frecuentes en pacientes jóve-
nes
32,33
. 
 
3.3.  Hemorragia intracerebral 
La hemorragia intracerebral es la extravasación brusca de sangre en una zona del 
parénquima cerebral como consecuencia de una alteración en el árbol vascular.  
Su incidencia en Europa es de 15 casos por cada 100.000 habitantes/año. Consti-
tuye el 10-15% de todos los ictus
25,34,35 y condiciona un peor pronóstico, con unas tasas 
más elevadas de morbi-mortalidad que los ictus isquémicos, de manera que el 40.4% de 
los pacientes fallecen en el primer mes y solo un 20% son funcionalmente independientes 
al cabo de 6 meses
36-38
.  
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Según su etiología, en las guías de actuación clínica en la hemorragia intracere-
bral elaboradas recientemente por el  GEECV de la SEN
36
, se distinguen los siguientes 
subtipos:  
3.3.1. Hemorragia intracerebral primaria 
Debidas a la rotura de un vaso de la red vascular normal del encéfalo, cuya pared se 
ha debilitado por un proceso degenerativo.  Existen 2 tipos: 
A.  Hipertensiva: es la causa más frecuente. La hipertensión es el factor de riesgo 
más importante en todos los grupos de edad y sexo. Está presente en el 60% de 
los casos.  
B. Angiopatía amiloide: es la causa más frecuente de hemorragia lobar en el an-
ciano. Se trata de un proceso degenerativo que afecta a pequeñas arterias y arte-
riolas situadas en las leptomeninges y en la corteza cerebral
39
. 
 
3.3.2.  Hemorragia intracerebral secundaria  
 Se distinguen las siguientes causas:  
A. Fármacos 
 Anticoagulantes: antagonistas de la vitamina K, heparina, nuevos 
anticoagulantes. 
 Trombolíticos: estreptoquinasa, uroquinasa, activador tisular del 
plasminógeno. 
B. Coagulopatías y enfermedades hematológicas: déficit de factor de von Wille-
brand, hemofilia, afibrinogenemia, coagulación intravascular diseminada, púrpura 
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trombótica trombocitopénica idiopática, coagulopatía y trombopenia en la hepato-
patía, trombopenia, trombocitemia, mieloma múltiple.  
C. Tumor intracraneal: primarios o metástasis.  
D. Malformación vascular: aneurismas, malformaciones arteriovenosas, angiomas 
venosos, cavernomas, telangiectasias. 
E. Otras: enfermedad de Moyamoya, arteriopatías inflamatorias (vasculitis), arte-
riopatías infecciosas (aneurismas micóticos), drogas (cocaína, anfetaminas, crack, 
descongestionantes nasales, etc.). 
 
4. TRATAMIENTO DEL ICTUS AGUDO 
 
4.1.  Sistemática asistencial. Unidades de Ictus. Código Ictus. 
 El ictus es una emergencia médica, que requiere atención neurológica inmediata.  
La asistencia neurológica especializada precoz mejora el pronóstico e influye en la 
efectividad del tratamiento
22,40
.  Un estudio realizado en 18 hospitales españoles demos-
tró que la evaluación por un neurólogo en las primeras 6 horas desde el inicio del ictus se 
asocia a un riesgo cinco veces menor de mala evolución
41
. El estudio PRACTIC, que fue 
realizado en 2005 y en el que participaron 88 hospitales españoles, confirmó que la aten-
ción neurológica reduce de forma significativa la mortalidad y las complicaciones intra-
hospitalarias de los pacientes con ictus, aumenta el porcentaje de pacientes independien-
tes y disminuye la probabilidad de sufrir una recurrencia vascular
42
.  
El GEECV de la SEN publicó en el año 2006 el Plan de Atención Sanitaria del Ic-
tus (PASI)
43
, con el objetivo de elaborar un sistema organizativo de atención al ictus que 
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diese respuesta a las necesidades de cada enfermo y optimizase la utilización de los re-
cursos sanitarios. Posteriormente, la “Estrategia Nacional en Ictus del Sistema Nacional 
de Salud” 
44
 aprobada en al año 2008 recogió en gran medida el tipo de modelo organiza-
tivo sanitario del PASI. Recientemente se ha publicado el Plan de Asistencia Sanitaria al 
Ictus II.10 
45
, que actualiza los protocolos de actuación en el tratamiento del ictus agudo, 
dados los avances acontecidos en los últimos años. En  este plan, se establecen diferen-
tes niveles asistenciales en el tratamiento del ictus y se subraya la importancia de las 
unidades de ictus como el recurso más eficiente para el tratamiento de su fase aguda. 
La unidad de ictus (UI) se define como aquella estructura geográficamente delimi-
tada dentro del hospital, para el cuidado de pacientes con ictus, que tiene personal entre-
nado y servicios diagnósticos disponibles las 24 horas del día. Debe estar adscrita al ser-
vicio de Neurología.  
Las UI han demostrado reducir la mortalidad (3%), la dependencia (5%) y la nece-
sidad de atención institucionalizada (2%) en los pacientes con ictus con un nivel de evi-
dencia I
46-51
. Además, este beneficio es independiente de la edad, sexo o gravedad del 
ictus al ingreso y es similar en los distintos subtipos etiológicos de ictus
52-54
. 
En base a lo anterior, diferentes estamentos y comités de consenso  como el Eu-
ropean Stroke Council en 1996 con la “Declaración de Helsinborg”
55
, la American Heart 
Association
56,57 y la SEN 45,48, recomiendan que todos los pacientes con un ictus en fase 
aguda sean tratados en una UI. Las razones obedecen a una mayor adherencia a los 
protocolos médicos, un diagnóstico etiológico precoz, así como a la detección y trata-
miento precoz de las complicaciones, por lo que se recomienda que la UI disponga de 
monitorización continua respiratoria y cardiaca
41,59
.  
Los componentes imprescindibles de una UI, según una encuesta a expertos ela-
borada por el GEECV,  se exponen en la tabla 3
45
. 
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Además de las UI, existen otros dos niveles asistenciales para la atención del ictus 
agudo, en función de las características de cada centro hospitalario:  
 
 Equipo de Ictus  
Representa el nivel básico de atención a los pacientes con ictus. Es un 
equipo multidisciplinar de especialistas que colaboran en el diagnóstico y trata-
miento protocolizados del ictus, coordinado por un neurólogo. Es una alternativa a 
la UI para aquellos centros hospitalarios que tengan entre sus servicios la aten-
ción de pacientes con ictus, tanto en la fase aguda como en su hospitalización
60
. 
Precisan de circuitos de derivación establecidos a los hospitales con UI u hospita-
les de referencia. 
 
 Hospitales de Referencia de Ictus  
Son centros de máximo nivel en la atención al ictus, donde pueden ser tra-
tados aquellos pacientes que por su complejidad o gravedad, precisan técnicas 
avanzadas de monitorización, estudio o tratamiento. Las características de estos 
centros fueron establecidas por la Brain Attack Coaliation
61
. Disponen de UI y de 
un neurólogo con experiencia en ictus disponible 24 horas. Además, cuentan con 
neurocirugía, cirugía vascular, unidad de cuidados intensivos con experiencia en 
ictus  e intervencionismo neurovascular disponibles las 24 horas del día. 
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Tabla 3. Componentes imprescindibles de una Unidad de Ictus 
 
Recursos de personal 
 En la Unidad de Ictus:  
- Neurólogo coordinador (miembro del Servicio de Neurología experto en ictus) 
- Neurólogo de guardia de presencia física 24h/7d 
- Enfermería (ratio 1 enfermera/4-6 camas; 8h por turno) 
 En el Hospital:  
 Neurorradiólogos (diagnóstico) 
 Neurocirujano accesible 
 Intensivistas 
 Servicio de Rehabilitación 
 Trabajadores sociales 
Infraestructuras 
 Servicio de Urgencias 
 Existencia de camas específicas para ictus con monitorización multiparamétrica no invasiva 
(ECG, oximetría, presión arterial) 
 Monitorización neurológica 
 Unidad de Cuidados Intensivos 
Protocolos 
 Programa de trabajo coordinado con otros especialistas 
 Vías clínicas y protocolos diagnóstico-terapéuticos 
 Protocolos de enfermería 
 Protocolos de acceso rápido y preferente a los hospitales de alta tecnología para la aplica-
ción de  técnicas diagnósticas y/o terapéuticas muy específicas 
Técnicas diagnósticas 
 Tomografía computarizada cerebral 24 h/7d 
 Ultrasonografía 24 h/7 d 
 Servicio de laboratorio de urgencias 24 h/7d 
 Ecocardiografía 
Técnicas terapéuticas 
 Trombolisis intravenosa 24 h/7 d 
 Drenaje ventricular 24 h/7 d 
 Cirugía de la hipertensión intracraneal 24 h/7d 
 Fisioterapia 
 
 Según las características y necesidades de cada paciente, se debe organizar su 
atención neurológica en el  nivel asistencial pertinente según lo marque el protocolo inter-
hospitalario establecido, que determinará la utilización conjunta y ordenada de los recur-
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sos sanitarios, así como el procedimiento de intercambio de pacientes entre hospitales 
cuando estuviera indicado
45
. 
 Con el fin de conseguir una atención neurológica óptima y precoz en los pacientes 
con ictus agudo,  se ha establecido un sistema denominado Código Ictus. Se trata de un 
procedimiento de actuación prehospitalaria, consensuado con los Servicios de Emergen-
cias Extrahospitalarias y basado en el reconocimiento precoz de los síntomas y signos 
del ictus y traslado inmediato a un hospital con UI, de aquellos pacientes candidatos a 
terapia de reperfusión y/o a beneficiarse de cuidados en una UI
62
.  
En la Comunidad Autónoma de Madrid, el Código Ictus se puso en funcionamiento 
en 2003 y actualmente funciona con éxito gracias a la colaboración conjunta del SAMUR, 
SUMMA y las UI de los hospitales universitarios La Princesa, Gregorio Marañón, Clínico 
San Carlos, La Paz, 12 de Octubre y Ramón y Cajal. 
El objetivo principal del Código Ictus es conseguir que el paciente sea estabilizado 
y trasladado en el menor tiempo posible a un centro adecuado para su tratamiento. Dife-
rentes estudios han demostrado los beneficios del Código Ictus en cuanto a la mejora en 
el tiempo al tratamiento y en el número de pacientes que se benefician de tratamiento con 
trombolisis
63-65
. La activación del Código Ictus  se debe realizar en todo paciente previa-
mente independiente (capaz de caminar, asearse y vestirse) que presente clínica neuro-
lógica focal sugestiva de ictus y que se encuentre en las primeras 8 horas desde el inicio 
de los síntomas
45
.   
 
4.2. Ictus isquémico: tratamientos de reperfusión en el infarto cerebral agudo. 
4.2.1. Trombolisis intravenosa  
A. Aspectos generales  
Los primeros estudios sobre tratamiento trombolítico intravenoso (iv) se realizaron 
con estreptoquinasa y fueron interrumpidos debido a la elevada tasa de hemorragias ce-
rebrales y al aumento de la mortalidad en los pacientes tratados 66.  
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Posteriormente, se realizaron  ensayos clínicos aleatorizados (NINDS 
67
, ECASS 
68
, ATLANTIS 
69,70
), metanálisis
71
 y estudios de práctica clínica
72
, que demostraron que el 
tratamiento con activador tisular del plasminógeno intravenoso (tPA iv)  en las 3 primeras 
horas del infarto cerebral agudo aumenta la probabilidad de independencia funcional a los 
3 meses del ictus hasta en un 30%. Por otro lado, el aumento del riesgo de sangrado no 
se asocia a mayor mortalidad global. 
Para la aprobación definitiva del tratamiento trombolítico  con tPA iv en el ictus is-
quémico agudo, la Agencia Europea del Medicamento impuso la condición de realizar el 
registro SITS-MOST (Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke-Monitoring Study), 
un estudio observacional durante los tres primeros años de aplicación del tratamiento. 
Los resultados se publicaron en al año 2007 y confirmaron la seguridad y eficacia del 
tratamiento en la práctica clínica habitual
73.
  
En 2008 finalizó el estudio ECASS III, que demostró la eficacia y seguridad del tra-
tamiento con tPA iv  cuando se aplica entre las 3 y 4.5 horas tras el inicio del ictus, si 
bien, la disminución del riesgo de dependencia a los tres meses es menor en esta franja 
de tiempo (7.2%)
74
.   
La eficacia de la  trombolisis iv  es tiempo-dependiente y ha demostrado ser más 
efectiva cuanto  antes sea administrada, de manera que la probabilidad de recuperación 
es significativamente  superior si se inicia en los primeros 90 minutos desde el inicio de 
los síntomas
45
. Así, la odds-ratio de la independencia funcional a los tres meses es de 
2.81 si se trata  en el intervalo de 0 a 90 minutos, de 1.55 de 91 a 180 minutos y de 1.4 
de 181 a 270 minutos desde el inicio del ictus
71,74,75
. 
Algunas de las limitaciones que se impusieron inicialmente para el uso del trata-
miento con tPA iv se han modificado en los últimos años en base a diversos estudios pu-
blicados sobre esta materia. De esta manera, se ha comprobado  que la trombolisis en 
pacientes mayores de 80 años es tan segura como en pacientes menores de 80 años. 
Otros criterios de exclusión iniciales como el tratamiento de pacientes anticoagulados con 
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INR de <1.7 o el antecedente de diabetes e ictus previo, están muy cuestionadas hoy en 
día, tras haberse comprobado que la aplicación del tratamiento trombolítico en estos pa-
cientes, por parte de neurólogos expertos, es segura y eficaz 
76,77
. 
  
B. Aplicación del tratamiento. Criterios de inclusión y exclusión (tabla 4)
22
 
Algunos estudios han investigado las causas de exclusión más frecuentes para trata-
miento con trombolisis iv en los enfermos con ictus isquémico. Se ha descrito que el mo-
tivo más común es el retraso en alcanzar el hospital (32.9%), seguido de la poca grave-
dad o mejoría significativa inicial de los síntomas (31%)
78
.  
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Tabla 4. Criterios de inclusión y exclusión para trombolisis iv en el infarto cerebral agudo 
 
Criterios de inclusión  
 
 Pacientes con ictus isquémico agudo de menos de 4.5 horas de evolución en los que no concurra alguno 
de los siguientes criterios de exclusión 
 
Criterios de exclusión 
 
 Hemorragia intracraneal en TAC craneal 
 Evolución de los síntomas superior a 4.5 horas o desconocimiento de la hora de inicio 
 Ictus grave según criterios clínicos  (escala NIHSS>25) 
 Crisis comiciales al inicio del ictus 
 Síntomas indicativos de hemorragia subaracnoidea aunque la TC sea normal 
 Tratamiento con heparina en las 48 horas previas y TTPA elevado 
 Ictus en los 3 meses previos 
 Recuento de plaquetas por debajo de 100.000/mm3 
 Glucemia por debajo de 50 mg/dl o por encima de 400 mg/dl 
 PAS > 185 mmHg, PAD > 110 mmHg o necesidad de medidas drásticas para bajar la PA a estos límites 
 Diátesis hemorrágica conocida 
 Tratamiento con anticoagulantes orales si INR > 1,7 
 Hemorragia grave reciente o manifiesta 
 Historia de hemorragia intracraneal 
 Antecedentes de hemorragia subaracnoidea por rotura aneurismática 
 Historia de lesión del sistema nervioso central (aneurismas, neoplasias, cirugía intracraneal o espinal) 
 Retinopatía hemorrágica (p. ej., retinopatía diabética) 
 Antecedentes de masaje cardíaco, parto o punción en vaso sanguíneo no accesible en los 10 días previos 
 Endocarditis bacteriana y pericarditis 
 Pancreatitis aguda 
 Enfermedad ulcerativa gastrointestinal documentada en los 3 meses previos 
 Varices esofágicas. Malformaciones vasculares intestinales conocidas 
 Neoplasia con aumento del riesgo de hemorragia 
 Enfermedad hepática grave (insuficiencia hepática, cirrosis, hipertensión portal, hepatitis activa) 
 Cirugía mayor o traumatismo significativo en los 3 meses previos 
 
 
C. Pauta de administración del tratamiento 
La dosis de tPA a administrar es de 0.9 mg/Kg, con una dosis máxima de 90 mg. 
El 10% de la dosis total se administra en bolo durante un minuto, y el resto de dosis se 
administra en infusión continua durante 1 hora. 
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D. Hemorragia intracerebral por tPA 
A pesar de que el tPA tiene una vida media corta en sangre, se considera que to-
da hemorragia cerebral en las primeras 36 horas desde la aplicación del tratamiento, es 
secundaria al mismo.  
La transformación hemorrágica del infarto puede ser sintomática o no. Así, se de-
fine transformación hemorrágica sintomática, según el protocolo SIST-MOST, como un 
hematoma  parenquimatoso que ocupa más del 30% del área del infarto y tiene importan-
te efecto masa (tipo HP-2) o un hematoma situado fuera del área infartada (tipo HPr-2) en 
las 22 a 36 horas post-tratamiento y que produce un deterioro neurológico mayor a 4 pun-
tos en la escala NIHSS o lleva a la muerte
73
.  Se ha comprobado, así mismo, que las he-
morragias por tPA que aumentan el riesgo de deterioro neurológico precoz y la mortalidad 
a los tres meses, son aquellas que ocupan un área mayor o igual del 30% del área infar-
tada
79,80
. 
Esta es, sin duda, la complicación más grave del tratamiento con trombolisis iv y 
los pacientes tratados tienen un riesgo entre el 2.5 y el  6% de padecerla. 
Existen algunos factores que aumentan el riesgo de padecer una hemorragia ce-
rebral tras la administración de tPA iv, aunque ninguno de ellos anula el beneficio general 
del tratamiento. Estos son: la hiperglucemia, la gravedad basal del ictus, el retraso en el 
tratamiento, los tratamientos con antitrombóticos previos, las violaciones del protocolo 
NINDS, la reoclusión arterial, el edema y efecto masa precoces en el TAC craneal y los 
antecedentes de insuficiencia cardiaca congestiva
81-84
. 
 
 
4.2.2. Intervencionismo Neurovascular (INV) 
 Existe un porcentaje amplio de pacientes con infarto cerebral, en los que la trom-
bolisis iv no es eficaz o está contraindicada. Esto hace que solo el 5-15% de los pacien-
tes con IC sean tratados con ella
85
.  
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Una de las limitaciones fundamentales de la trombolisis iv es la estrecha ventana 
terapéutica de 4.5 horas, ya que en muchos pacientes no se consigue diagnosticar y tra-
tar el ictus en ese tiempo. Actualmente disponemos de técnicas radiológicas multipara-
métricas de TC o RM, que nos permiten evaluar la proporción de tejido cerebral isquémi-
co que no ha experimentado un daño irreversible (potencialmente salvable) en aquellos 
pacientes con infarto cerebral agudo que hayan superado las 4.5 horas iniciales
86
. 
 Por otro lado, numerosos enfermos presentan contraindicaciones para el trata-
miento con tPA iv (cirugía reciente, hemorragias, tratamiento anticoagulante, etc).  
Además, entre los pacientes tratados con tPA iv no siempre se consigue la reca-
nalización arterial completa precoz, necesaria para salvar el tejido cerebral amenazado 
por la isquemia
45
. Sabemos que las posibilidades de recanalización arterial son menores 
en vasos de gran calibre como la arteria carótida interna (10%), el origen de la ACM 
(30%) o el tronco de la arteria basilar (10%)
87
.  
Estas han sido algunas de las razones por las que el tratamiento endovascular en 
la fase aguda del ictus isquémico está adquiriendo cada vez más importancia como com-
plemento o alternativa a la trombolisis iv cuando ésta esté contraindicada o sea inefi-
caz
88
. 
El INV  incluye técnicas de trombolisis intrarterial, angioplastia con implantación de 
stent, disrrupción y extracción mecánica del trombo
89,90
. Estas técnicas han demostrado, 
en amplias series de pacientes, su eficacia y seguridad.  
Las recanalización arterial precoz se asocia a un mejor pronóstico del infarto ce-
rebral ya que reduce la mortalidad y el porcentaje de pacientes dependientes a los 3 me-
ses del ictus.  Esto adquiere una relevancia especial en situaciones tan graves como la 
trombosis de la arteria basilar, cuya  mortalidad alcanza el 90% y en la mayoría de los 
casos no mejora con trombolisis iv. Un estudio reciente de INV en la Comunidad de Ma-
drid revela unas tasas de recanalización del 78.9% en pacientes con trombosis basilar, 
con un 53.4% de pacientes independientes a los 3 meses y una mortalidad del 36.9%
88
. 
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A. Trombolisis intra-arterial: 
Esta técnica consiste en la administración local con un microcatéter de agentes 
trombolíticos a nivel de la oclusión vascular con el objetivo de aumentar la concentración 
del agente trombolítico en el trombo. En algunos trabajos, la trombolisis intra-arterial ha 
conseguido mayores tasas de recanalización que el tratamiento intravenoso (50-80% vs 
30-50%), especialmente cuando se evalúan grandes vasos intracraneales
91-93
.   
Inicialmente, los estudios PROACT (Prolyse in Acute Cerebral Embolism)  y 
PROACT II demostraron la eficacia y seguridad de la trombolisis intra-arterial en las oclu-
siones de la ACM dentro de las 6 primeras horas desde el inicio de los síntomas
94,95
. Se 
utilizó prouroquinasa en asociación con heparina y se obtuvo una elevada tasa de reca-
nalización arterial (66% vs 18%), con un 40% (frente a 25% del grupo control) de pacien-
tes independientes a los 3 meses. La tasa de transformación hemorrágica sintomática 
alcanzó el 10%. Este incremento del riesgo de transformación hemorrágica puede ser 
atribuible a la mayor gravedad del ictus y al mayor tiempo transcurrido desde el inicio de 
los síntomas hasta la aplicación del tratamiento
45
. 
Además de la mayor tasa de recanalización arterial, la fibrinolisis intra-arterial 
ofrece como ventaja fundamental una ventana terapéutica más prolongada de hasta 6 
horas, que se puede extender hasta 12 a 48 horas en la trombosis de la arteria basilar, 
según sea la aparición de los síntomas brusca o progresiva. Sin embargo, es un proce-
dimiento complicado, que precisa un estudio angiográfico previo y la colocación del mi-
crocatéter a nivel de la oclusión arterial, lo que supone un retraso mayor hasta la aplica-
ción del tratamiento que en la trombolisis iv.  
Con el fin de unir la rapidez de la trombolisis iv con la eficacia de la intrarterial, se 
han desarrollado estudios de terapia combinada de reperfusión o terapias puente
96
. Así 
surgió el estudio EMS (Emergency Management of Stroke) Bridging Trial, que comparaba 
la aplicación de ambos terapias con la aplicación aislada de trombolisis intra-arterial
97
. Se 
consiguió una mayor tasa de recanalización en el grupo de terapia combinada sin un au-
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mento significativo del riesgo de transformación hemorrágica. A pesar de esto, no se ob-
servaron diferencias significativas en la recuperación funcional de los pacientes a los tres 
meses del ictus.  
Posteriormente, los estudios IMS I e IMS II (Interventional Management of Stroke) 
comprobaron la eficacia y seguridad de la administración combinada de alteplasa iv a 
dosis bajas (0.6 mg/kg) con alteplasa intra-arterial posterior
98,99
. Se obtuvo así mismo, 
una tasa de recanalización superior en el grupo  de terapia combinada respecto al grupo 
con tratamiento iv aislado. El porcentaje de transformaciones hemorrágicas fue similar al 
obtenido en el estudio NINDS. Por otro lado se observó una disminución de la mortalidad  
y una discreta tendencia a un mejor pronóstico funcional a los tres meses.  
Un estudio español reciente sobre terapia combinada de reperfusión, incide en el 
beneficio de esta modalidad terapéutica. Se consiguió un mejor pronóstico funcional  a 
los 3 meses  en el grupo de pacientes con tratamiento combinado (40% vs 14.9%), sin un 
aumento en la tasa de transformación hemorrágica
100
. 
Actualmente se encuentra en desarrollo el estudio IMS III, que se diferencia de los 
previos en que incluye la posibilidad de utilizar dispositivos de extracción mecánica tras la 
trombolisis intra-arterial en el grupo de pacientes en los que se realiza terapia puente. 
 
B. Técnicas de revascularización mecánica 
Estas técnicas se han convertido en las más utilizadas actualmente, por su rapi-
dez, su eficacia y porque  pueden ser aplicadas en pacientes en los que está contraindi-
cado el uso de tPA, como aquellos que hayan sido sometidos a cirugía recientemente, 
estén con tratamiento anticoagulante, o se encuentren en situaciones clínicas de alto 
riesgo hemorrágico por otros motivos (plaquetopenia, coagulopatías, hemorragias acti-
vas, etc). En ellos, las técnicas de revascularización mecánica, en las que no se utilizan 
fármacos fibrinolíticos, son, a veces, la única opción posible. 
Según el mecanismo empleado se distinguen diferentes técnicas:  
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 Disrrupción mecánica  
Consiste en la fragmentación del trombo mediante el paso repetido del mi-
crocatéter a su través. Hoy en día está en desuso, sólo se utiliza en casos de obs-
trucción distal o cuando no se puede acceder a la arteria trombosada con los dis-
positivos de extracción mecánica. 
 Angioplastia y colocación de stent 
En los casos con oclusión aterotrombótica y estenosis grave arterial, se 
realiza angioplastia con balón y posterior implantación de stent en el segmento ar-
terial estenosado. En estos pacientes será necesario utilizar doble antiagregación 
tras el procedimiento, lo que en ocasiones puede suponer un inconveniente.  
En las oclusiones carotídeas en tándem (arteria carótida interna y arteria 
cerebral media), la angioplastia con colocación de stent inicial a nivel carotídeo,  
facilita el acceso y posterior  tratamiento de la oclusión distal posteriormente. En 
estos casos, el INV mejora significativamente el pronóstico respecto a la tromboli-
sis iv, con la que solo el 18% de los pacientes son funcionalmente independientes 
a los 3 meses
101
.  
 Trombectomía mecánica 
Trata de conseguir la extracción del trombo mediante dispositivos intraarte-
riales.  Existen varios tipos de dispositivos. 
Los estudios MERCI y  Multi-MERCI alcanzaron tasas de recanalización de 
hasta el 69% y demostraron que la revascularización mecánica en las primeras 8 
horas, en pacientes resistentes a tPA iv o con contraindicaciones para el mismo, 
multiplica por 20 la probabilidad de independencia funcional a los tres meses y re-
duce en un 72% la mortalidad
102-104
. La trombectomía mecánica con dispositivo 
MERCI tras la administración de trombolisis sistémica fue tan segura como la 
trombectomía mecánica aislada. 
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En el estudio PENUMBRA se utilizó un dispositivo cuyo mecanismo de ac-
ción consiste en la aspiración del trombo
105
. La tasa de recanalización fue supe-
rior a todos los estudios realizados hasta la fecha (82%), sin embargo, el porcen-
taje de pacientes independientes a los 3 meses fue menor que en los ensayos 
MERCI y Multi-MERCI, con una mortalidad del 33% y un 11% de hemorragias in-
tracraneales sintomáticas. 
Recientemente se han desarrollado los “stent extraíbles o stentrievers” cu-
ya eficacia y seguridad se está probando en varios estudios. Se trata de dispositi-
vos que actúan desplegándose inicialmente como lo haría un stent, y por lo tanto, 
restaurando de forma inmediata el flujo. Posteriormente extraen el trombo. Uno de 
los más utilizados es el dispositivo Solitaire AB, que en un estudio piloto, ha de-
mostrado ser rápido, seguro y eficaz en la extracción de trombos a nivel de la 
ACM proximal o carótida interna distal
106
. En el estudio TREVO (Thrombectomy 
Revascularizatoion os Large Vessel Occlusions in Acute Ischemic Stroke) se está 
probando un nuevo dispositivo de características similares. Los stent extraíbles 
ofrecen la ventaja de la rapidez en la restauración del flujo en comparación con el 
MERCI debido a su mejor “navegabilidad”. Además, no es necesario dejarlos im-
plantados y logran una alta tasa de recanalización
107
.   
 
 En definitiva, disponemos de diferentes técnicas para facilitar la revascularización 
arterial en un paciente con infarto cerebral agudo. La aplicación de una u otra viene de-
terminada por múltiples circunstancias clínicas y de carácter asistencial. En cualquier 
caso, el tiempo hasta la reperfusión es un factor de radical importancia que determina el 
pronóstico funcional del paciente, independientemente de la técnica utilizada
108
. 
 Sobre la base de los estudios realizados hasta la fecha, diversas sociedades cien-
tíficas (GEECV de la SEN 45, European Stroke Organization 
109,110
, American Heart Asso-
ciation, Stroke Council 
111
) recomiendan la trombolisis farmacológica intra-arterial como 
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una opción en pacientes con oclusión de la ACM en la ventana de 6 horas, o en los pa-
cientes con contraindicaciones para la trombolisis iv. La trombectomía mecánica se con-
sidera una intervención razonable para la extracción de trombos intra-arteriales en pa-
cientes seleccionados hasta 8 horas
22
.  
 
4.3. Tratamiento del AIT 
El AIT es una auténtica urgencia médica por el elevado riesgo de ictus precoz. 
Las guías de la AHA/ASA (American Stroke Association/American Stroke Associa-
tion) distinguen entre AIT de alto y bajo riesgo. En todos los casos se recomienda una 
valoración neurológica urgente incluyendo estudio analítico, de neuroimagen (preferen-
temente con RM que incluya secuencia de difusión), neurovascular y cardiaco, cuando se 
considere necesario y en las primeras veinticuatro horas de ingreso en los casos de alto 
riesgo
112,113
.  En nuestro medio, dada la necesidad de realizar en un plazo corto los es-
tudios complementarios, instaurar un tratamiento preventivo de forma inmediata y garan-
tizar una vigilancia neurológica estrecha en el plazo de riesgo máximo de ictus (48 ho-
ras), el ingreso hospitalario se tiende a considerar la opción más adecuada
22
.  
En definitiva, disponemos de múltiples abordajes terapéuticos adaptados a cada 
subtipo etiológico y a las características del paciente. La detección precoz de la causa 
subyacente y la aplicación racional de terapias adecuadas a la misma es fundamental 
para la prevención eficaz del ictus y otros eventos vasculares27. 
 
4.4. Tratamiento de la hemorragia intracerebral 
La hemorragia intracerebral se considera una emergencia neurológica. Además, 
su pronóstico es significativamente peor que el de los infartos cerebrales. Tiene una mor-
talidad de hasta el 40.4% en el primer mes y solo el 20% de los pacientes son indepen-
dientes al cabo de 6 meses tras la hemorragia
114,115
.   
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Por todo lo anterior, añadido a la alta frecuencia de deterioro neurológico en las 
primeras horas de evolución, su diagnóstico y manejo precoz es fundamental.  
Las “Guías de actuación clínica en la hemorragia intracerebral”, actualizadas re-
cientemente por el GEECV de la SEN 
36
, recomiendan las siguientes medidas (tabla 5):  
 
 
Tabla 5.  Tratamiento de la hemorragia intracerebral  
 
A. Cuidados generales 
 
- Soporte vital y oxigenoterapia 
- Monitorización neurológica estrecha, sobre todo en las primeras 72 horas  
- Control estricto de presión arterial, glucemia y temperatura 
 
B. Manejo de la hemostasia 
 
- Factores de la coagulación o plaquetas en aquellos enfermos con deficiencia de los mismos 
- Pacientes anticoagulados con fármacos antivitamina K e  INR elevado: corrección del mismo de 
forma inmediata, con complejo protrombínico, vitamina K y si fuera necesario, plasma fresco 
- Pacientes tratados con heparina intravenosa con TTPA prolongado: sulfato de protamina 
- Pacientes con hemorragia intracerebral secundaria a tratamiento con tPA: antifibrinolíticos o 
plasma fresco y plaquetas 
- Pacientes en tratamiento con nuevos anticoagulantes: concentrados de protrombina 
 
C. Prevención de las complicaciones 
 
- Medidas de prevención de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar 
- Fármacos antiepilépticos en caso de crisis comiciales 
- Control de la presión intracraneal (incluyendo tratamiento con drenaje ventricular en caso de hi-
drocefalia) 
 
D. Tratamiento quirúrgico 
 
Se recomienda considerarlo en situaciones con balance riesgo-beneficio favorable
116
:  
 Hemorragias cerebelosas con deterioro neurológico, compresión del tronco cerebral o hidro-
cefalia 
 Hemorragias lobares con deterioro neurológico, de más de 30 ml de volumen, situadas a me-
nos de 1 cm de la corteza cerebral 
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5. ICTUS INTRAHOSPITALARIOS (IIH) 
5.1.  Epidemiología de los IIH  
Los estudios realizados hasta la fecha indican que entre el 4.4% y el 15% de los 
ictus afectan a pacientes previamente hospitalizados
2,117
. Algunos investigadores han 
estimado que se dan de 35.000 a 75.000 IIH al año en Estados Unidos
118
. 
En 1994, un estudio italiano detectó una incidencia de IIH cinco veces superior a 
la de IEH (1.100 casos de IIH/100.000 habitantes/año frente 200 casos de IEH/100.000 
habitantes/año)
119
.  
Álvaro et al, en otro  estudio reciente sobre IIH,  registraron 183 casos en tres 
años, y se contabilizó que el 2.3% de los AIT, el 8.7% de los IC y el 1.4% de las HC acon-
tecidos en ese tiempo fueron intrahospitalarios
3
. 
En lo referente a los subtipos etiológicos, los ictus isquémicos destacan frente a 
los demás. En un estudio multicéntrico sobre IIH, en el que participaron 15 hospitales 
estadounidenses, se observó que el 78.5% fueron IC, el 14.2% fueron HC y el 7.3 % fue-
ron AIT
117
. Recientemente, se ha desarrollado un estudio multicéntrico y prospectivo 
anual sobre IIH,  en el seno del Proyecto Ictus del GEECV de la SEN y conducido desde 
la UI del Hospital Ramón y Cajal. Han participado 13 hospitales españoles y los resulta-
dos obtenidos son similares a los descritos y se registraron 210 (77%)  IC, 37 (13.5%) AIT 
y 26 (9.5%) HC
120
.  
 
5.2.  Particularidades de los IIH 
Los IIH tienen  algunas particularidades que les diferencian de los IEH.  
En primer lugar, su mayor gravedad
121
. En estudios comparativos de IIH e IEH se 
ha observado como la puntuación en la escala NIHSS (National Institutes of Health and 
Stroke Scale
122
, anexo 2) basal es significativamente mayor en pacientes con IIH 
2,123
.   
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Además de ser más graves inicialmente, el pronóstico funcional de estos enfer-
mos es peor. Así, el riesgo de dependencia grave en el momento del alta hospitalaria es 
el doble en los IIH (61%) en comparación con los IEH.  
La mortalidad de los IIH es también mayor que la de los IEH. En estudios compa-
rativos entre IIH e IEH se han observado diferencias claras en la mortalidad intrahospita-
laria (14.6% IIH frente a 6.9% en IEH)
117
. Park et al, en un estudio reciente sobre IIH ob-
tuvieron un mortalidad intrahospitalaria 10 veces mayor en el grupo de pacientes con IIH 
(19% en IIH frente al 2% en IEH)
124
. La mortalidad en el primer mes también se ha des-
crito como significativamente mayor en estos pacientes (12.1% en IIH frente a 4.8% en 
IEH)
2
. En series más antiguas de IC intrahospitalarios, la mortalidad al mes alcanzó cifras 
variables entre el 19% y el 38% 
119,125
. 
Existen varias explicaciones para la mayor gravedad y el peor pronóstico de los 
IIH. Una de ellas es la comorbilidad asociada de estos pacientes. Presentan enfermeda-
des médicas o quirúrgicas que han motivado su ingreso, y que, además de poder ser un 
factor de riesgo para ictus, pueden agravar su estado o limitar sus opciones terapéuticas. 
Se ha comprobado, por ejemplo, como algunas complicaciones importantes como la 
trombosis venosa profunda, el tromboembolismo pulmonar o la neumonía afectan con 
mayor frecuencia a estos enfermos.  
Otra explicación posible es la elevada incidencia de ictus cardioembólico entre los 
pacientes hospitalizados, lo que supone mayor gravedad (ver más adelante)
117
. 
Al no existir demora prehospitalaria, los pacientes con IIH son, en principio, candi-
datos excelentes para recibir atención neurológica precoz. Como se ha comentado con 
anterioridad, los tratamientos de recanalización son más eficaces cuanto antes sean apli-
cados, así, la trombolisis iv alcanza mayores beneficios cuando se aplica en los primeros 
90 minutos
71
. En un estudio reciente que comparaba pacientes con IIH e IEH tratados 
con tPA iv, la proporción de pacientes que alcanzó un pronóstico favorable fue similar en 
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ambos grupos, sin diferencias entre ellos en lo que se refiere a transformación hemorrá-
gica y mortalidad
119
.   
Sin embargo, la atención de estos pacientes parece ser mejorable. Algunos estu-
dios señalan que existen retrasos en la realización del TAC y en la atención neurológica 
de estos enfermos que podrían ser evitados
118
. Así, a pesar que la demora prehospitala-
ria queda anulada, los tiempos de actuación intrahospitalaria se alargan en los pacientes 
con IIH respecto a los IEH. Las demoras desde el ictus hasta la realización del TAC, des-
de el TAC hasta el inicio del tratamiento y desde el ictus hasta el inicio del tratamiento, 
son mayores en estos pacientes en comparación con los tiempos intrahospitalarios equi-
valentes en pacientes con IEH (tiempo puerta - TAC, tiempo TAC - aguja y tiempo puerta 
- aguja)
126
. Las posibles explicaciones a estos retrasos serán discutidas más adelante. 
Además, por diversas circunstancias, estos pacientes suelen presentar con más 
frecuencia contraindicaciones para tratamiento con trombolisis iv, lo que conlleva una 
limitación importante de sus opciones terapéuticas. Estos obstáculos son variados entre 
los pacientes con IIH. Destacan las cirugías o procedimientos de intervencionismo en-
doscópico o vascular en los días de ingreso previos al ictus, el tratamiento con fármacos 
anticoagulantes, las hemorragias activas, trombopenias o coagulopatías secundarias a 
enfermedades hepáticas o hematológicas, etc. En estos casos, las técnicas de INV pue-
den ser una opción
126
. 
 
5.3.  Etiología y factores de riesgo de IIH 
Como se ha comentado previamente, la incidencia de ictus entre los pacientes in-
gresados en hospitales es mayor que en la población extrahospitalaria. Por consiguiente, 
la hospitalización aumenta el riesgo de ictus en sí misma.  
Además de los factores de riesgo cerebrovascular convencionales, que son bas-
tante frecuentes entre los pacientes hospitalizados, existen otros factores precipitantes 
que les hacen más susceptibles
120
. Estos son
127
:  
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A. Cirugías 
Hasta el 45.8% de los IIH afectan a pacientes sometidos a algún tipo de procedi-
miento quirúrgico
120
. 
Existen diversos factores de riesgo que aumentan la probabilidad de sufrir un ictus 
perioperatorio
128-130
. Estos se representan a continuación en la tabla 6:  
 
 
Tabla 6. Factores de riesgo de IIH perioperatorio 
 
 
 Factores relacionados con el paciente 
 
- Edad avanzada (mayor de 70 años) 
- Sexo femenino 
- Ictus previo 
- Historia previa de: hipertensión arterial, diabetes, insuficiencia renal, tabaquismo, EPOC, arte-
riopatía periférica, cardiopatía (enfermedad coronaria, arritmias, insuficiencia cardiaca) y disfun-
ción sistólica (fracción de eyección menor del 40%) 
- Estenosis carotídea (especialmente si es sintomática) 
- Arteriosclerosis en la aorta ascendente (en cirugía cardiaca) 
- Suspensión de medicación antitrombótica previa a la cirugía 
 
 Factores relacionados con la intervención quirúrgica 
 
- Tipo de procedimiento (cirugía cardiovascular, neurocirugía) 
- Tipo de anestesia (mayor riesgo en la general que en la local o regional) 
- Duración de la cirugía. 
- Tiempo prolongado con circulación extracorpórea (en cirugía cardiaca) 
- Manipulación de la aorta proximal 
- Arritmias, hiperglucemia, hipotensión o hipertensión 
 
 Factores postoperatorios 
 
- Insuficiencia cardiaca, baja fracción de eyección, infarto de miocardio o arritmias postquirúrgicas 
- Deshidratación y anemización 
- Hiperglucemia 
- Tiempo sin tratamiento antitrombótico habitual hasta su restablecimiento 
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Uno de los factores de riesgo más importante es el tipo de cirugía realizada. En 
este sentido, conviene diferenciar las siguientes: 
 
 Cirugía cardiaca: en general, es la cirugía que tiene mayor riesgo de ictus. Este 
riesgo oscila entre el 3.8% en la cirugía de revascularización coronaria y el 8.8% 
en cirugía de recambio valvular
131
.  
En un estudio sobre cirugía de revascularización coronaria se observó co-
mo el mecanismo embólico explica la mayoría de estos IC (62%)
132
. La cronología 
de los IC embólicos tras cirugía cardiaca sigue una distribución bimodal. El 45% 
de ellos ocurren en las primeras 24 horas y son secundarios a la manipulación del 
corazón o de la aorta o a la liberación de material trombótico desde el circuito de 
circulación extracorpórea. El 55% restante ocurre a partir del segundo día tras la 
intervención y se relaciona con cardiopatías como la fibrilación auricular o el infar-
to agudo de miocardio postquirúrgicos, con la implantación de prótesis valvulares 
y con  la coagulopatía secundaria al acto quirúrgico
129
.  
La estenosis carotídea concomitante es una cuestión importante a conside-
rar a la hora de valorar el riesgo de IIH en cirugía cardiaca. En pacientes con es-
tenosis carotídea sintomática en los  6 meses previos a la cirugía, el riesgo es alto 
y por lo tanto, se recomienda la corrección de la misma antes de realizar cirugía 
cardiaca u otro tipo de cirugía mayor
133
. Sin embargo, en el caso de la estenosis 
carotídea asintomática, la recomendación no es tan clara dado que el balance 
riesgo-beneficio puede ser desfavorable. En estos casos, se considera la correc-
ción de la estenosis de forma individualizada teniendo en cuenta la situación del 
paciente, el grado de la estenosis y si es uni o bilateral. La lesiones silentes en es-
tudios de imagen con TAC o RM y los estudios neurosonológicos de reserva he-
modinámica o de detección de microembolias facilitan la evaluación del riesgo en 
estos pacientes. Estos estudios ayudan en la identificación de aquellos pacientes 
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con mayor riesgo, que se podrían beneficiar de revascularización carotídea previa 
a la cirugía
129,134
. 
 
 Tromboendarterectomía (TEA) carotídea: el riesgo de ictus durante la TEA es del 
5.5 - 6.1% 
135-137
.  
En los pacientes intervenidos por estenosis carotídea grave sintomática, el 
riesgo de ictus está determinado por dos factores fundamentales: el tiempo desde 
el ictus hasta la cirugía y la situación clínica del paciente.  
Se ha observado que en enfermos con ictus progresivo o AITs de repeti-
ción intervenidos con TEA carotídea urgente, el riesgo de ictus y muerte periope-
ratoria ascienden hasta el 20.2% y 11.4% respectivamente. Sin embargo, en los 
pacientes neurológicamente estables tras un AIT o un ictus menor, el riesgo de ic-
tus perioperatorio no se modifica sustancialmente en relación con el tiempo hasta 
la cirugía al comparar los intervenidos en la primera semana, con los intervenidos 
más allá de la sexta semana (OR=1.6 en ambos grupos)
138
.  Por otro lado, la 
oclusión de la carótida contralateral es un factor predictor del riesgo de ictus o 
muerte en el primer mes tras la TEA carotídea y obliga a considerar otras opcio-
nes
139
. Además, el riesgo de recurrencia precoz de ictus en pacientes con este-
nosis carotídea significativa antes de la TEA puede llegar hasta el 5% a la sema-
na
140
. 
Por todo lo anterior, el riesgo de ictus perioperatorio en los pacientes so-
metidos a TEA carotídea se valora de forma conjunta con el riesgo de recidiva del 
IC previo a la intervención. Según un análisis de los estudios realizados hasta el 
momento, la recomendación actual es la de realizar la TEA en los casos indicados 
en las primeras 2 semanas desde el IC o AIT, dado que la seguridad y eficacia es 
máxima en ese momento y el beneficio en la reducción del riesgo disminuye a  
partir de entonces
141,147
.  
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 En la cirugía de resección tumoral de cabeza y cuello el riesgo asciende hasta el 
4.8% 
142
.  
 
 La cirugía general tiene un riesgo menor, aunque también considerable, de ictus  
perioperatorio (0.08-2.9%)
143,144
. 
 
B. Técnicas endovasculares 
Los procedimientos diagnósticos o terapéuticos de intervencionismo vascular son 
cada vez más utilizados, por tanto, los ictus intraprocedimiento son cada vez más fre-
cuentes. Entre las técnicas intervencionistas, hay que destacar el INV (angioplastias caro-
tídeas, embolización de aneurismas y malformaciones arteriovenosas, INV en el ictus 
agudo, etc) y los estudios cardiacos (angiografías coronarias diagnósticas o terapéuticas 
con angioplastia y colocación de stent, estudios electrofisiológicos, ablaciones, valvulo-
plastias, etc). 
El riesgo de ictus periprocedimiento ha sido especialmente estudiado en el caso 
del INV, concretamente en la angioplastia carotídea con colocación de stent. Según el 
estudio EVA-3S (Endarterectomy Versus Angioplasty in Patients With Symptomatic Seve-
re Carotid Stenosis), el riesgo de ictus en el primer mes tras la angioplastia se sitúa en el 
9.2 %. De los pacientes que lo sufrieron, el 70% lo tuvo el mismo día de la interven-
ción
145
. Como éste, se han publicado numerosos estudios comparativos entre angioplas-
tia y TEA carotídeas en los que se ha valorado el riesgo de ictus periprocedimiento de 
forma exhaustiva. El último de ellos es el ensayo ICSS (International Carotid Stenting 
Study) que concluye que el riesgo de ictus tras el procedimiento asciende casi al doble en 
la angioplastia con stent comparándola con la TEA carotídea
146
.  Según un metanálisis 
reciente de 13 estudios randomizados, el riesgo de ictus periprocedimiento en la angio-
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plastia con stent es un 67% mayor que en la TEA a cambio de un aumento del riesgo del 
122% de infarto agudo de miocardio en la segunda
147
.  
Se han descrito varios factores que modifican el riesgo de ictus tras la angioplastia 
carotídea
148
:  
 Factores anatómicos: el riesgo aumenta en las siguientes situaciones: 
- Angulación entre arteria carótida común y arteria carótida interna ma-
yor de 60º (RR de 3.41). 
- Estenosis de más de 1 cm de longitud (RR de 2.59). 
- Estenosis calcificada (RR 1.67). 
 Factores técnicos: la utilización de un dispositivo de protección distal se asocia 
a una disminución significativa del riesgo (RR 0.55). 
 
C. Cardiopatías 
Las cardiopatías son la principal causa de los IC intrahospitalarios, de hecho, son 
más frecuentes entre los pacientes con IIH que en los IEH.  En el estudio de Park et al, 
los IC cardioembólicos fueron el doble en el grupo de IIH (41% en IIH vs 21% en IEH)
124
. 
Otros estudios han detectado porcentajes mayores, de hasta el 50%
120
.   
 
D. Enfermedades médicas 
Distintos estudios sitúan en las plantas médicas de hospitalización, un porcentaje 
importante de IIH (22.7%- 41%)
3,120
.  
Son especialmente importantes las enfermedades que cursan con episodios de 
hipotensión  (shock, sepsis, embolismo pulmonar, hemorragias, etc) o de hipertensión 
arterial (nefropatías, eclampsia, etc). Además, numerosas patologías médicas producen 
estados de hipercoagulabilidad por fiebre y deshidratación
149
.   
Los pacientes con cáncer tienen un elevado riesgo de ictus. El 12.8% de los pa-
cientes con IIH tienen un neoplasia activa
120
. Diferentes circunstancias explican esta ma-
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yor susceptibilidad: causas directamente relacionadas con el tumor (tumores de cabeza y 
cuello), estados de hipercoagulabilidad e hiperviscosidad, infecciones graves por inmu-
nodepresión, síndromes paraneoplásicos, vasculitis, estenosis carotídea post-
radioterapia, factores derivados del tratamiento con quimioterapia (trombopenia, toxicidad 
vascular directa, coagulopatías, etc)
150-152
.  
En una serie de autopsias de pacientes con cáncer, Graus et al, objetivaron infar-
tos cerebrales en el 15% de los casos, la mitad de los cuales habían sido sintomáticos
153
.  
El cáncer de pulmón y los tumores de cabeza y cuello son los que con más fre-
cuencia se asocian a IC
154
. En estos últimos, la radioterapia aumenta al doble el riesgo 
relativo de sufrir un IC o un AIT
155
. 
Por su parte, las HC aparecen sobretodo en pacientes con neoplasias hematoló-
gicas o en relación con metástasis cerebrales de tumores sólidos.  
 
E. Enfermedades cerebrovasculares:  
Los pacientes ingresados en neurología por ictus, tienen un riesgo especial de 
nuevos eventos durante su periodo de hospitalización.  
 Como se ha dicho anteriormente, el riesgo de sufrir un ictus precoz tras un AIT se 
estima en torno al 5.5% en las primeras 48 horas, al 8-11% en la primera semana y llega 
hasta al 17.3% en los tres primeros meses
22,26,27,156
.  Por ello, diversos estudios pros-
pectivos han estudiado cuál es el manejo óptimo del AIT. En general, se recomienda una 
valoración urgente por un neurólogo para establecer el diagnóstico, estratificar el riesgo y 
establecer un plan terapéutico. Este tipo de manejo se ha asociado significativamente a 
un riesgo menor de ictus precoz
157-160
.  
En los pacientes que han sufrido un IC el riesgo de recidiva  es  alto en las prime-
ras semanas y está directamente relacionado con la patología subyacente y el mecanis-
mo causal34. De esta forma, este riesgo varía en función del subtipo etiológico de IC. Se-
gún un metanálisis de 1.713 pacientes,  el subtipo con mayor riesgo es el IC por ateroste-
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clerosis de gran vaso (4% en la primera semana, 12.6% en el primer mes y 19.2% los 3 
en los primeros meses), seguido del cardioembólico (2.5%, 4.6% y 11.9% respectivamen-
te). El IC lacunar cuenta con un menor riesgo de recurrencia precoz (0%, 2% y 3.4%)
161
.  
Para minimizar las recurrencias, son fundamentales el diagnóstico y tratamiento 
precoces en los pacientes ingresados por IC.  De igual forma que con el AIT, en el IC con 
déficit neurológico menor,  la valoración neurológica urgente disminuye el riesgo de recu-
rrencia en la primera semana  desde el 11% hasta el 3%
156
. 
Por su parte, la  transformación hemorrágica de un IC también puede ser motivo 
de IIH. Este riesgo varía según multitud  de factores. En series antiguas de pacientes con 
IC que no recibieron tratamiento trombolítico ni antitrombótico, el riesgo de transforma-
ción hemorrágica espontánea (incluyendo las asintomáticas) se describía de hasta el  6% 
en los primeros 3 días, el 17 al 26% en la primera semana y el 43 % en el primer mes 
162-
164
. 
Los tratamientos con fármacos anticoagulantes en el IC cardioembólico aumentan 
el riesgo de transformación hemorrágica. Un estudio sobre IC en pacientes con fibrilación 
auricular (de los cuales dos tercios fueron anticoagulados en las primera semana tras el 
IC)  el 4.6% de los enfermos presentó transformación hemorrágica sintomática. La exten-
sión del infarto, las hemorragias cerebrales previas, la plaquetopenia y los niveles eleva-
dos de proteína C reactiva se relacionaron directamente con un aumento de este ries-
go
165
. 
Las terapias de recanalización han generado una especial preocupación por el 
riesgo de transformación hemorrágica en los pacientes con IC. En los ensayos clínicos 
de tratamiento con tPA iv el riesgo de trasformación hemorrágica es significativamente 
mayor entre los pacientes tratados (5.9%con tPA Vs 1.1% con placebo, p<0.0001)
166
. 
Concretamente, el ensayo con ECASS-3 reveló una la tasa de transformación hemorrá-
gica sintomática del 2.4%
74
.  Por su parte, las técnicas de INV tienen un riesgo nada 
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despreciable de  trasformación hemorrágica sintomática, que oscila desde el 6.3 al 9.9% 
según los estudios
98,99,102,103
.   
En los pacientes sometidos a tratamientos de reperfusión se han descrito algunos 
factores predictores del riesgo de transformación hemorrágica: las dosis elevadas de tPA, 
la extensión del IC, el edema y el efecto masa precoces en el TAC craneal, la hiperglu-
cemia, el tratamiento concomitante con heparina (en el INV) y un tiempo prolongado has-
ta la recanalización eficaz
84
. Con respecto a la edad avanzada, que en algún momento 
planteó dudas a este respecto, el análisis de los pacientes mayores de 80 años tratados 
con tPA iv ha aclarado que el riesgo de trasformación hemorrágica en éstos no es signifi-
cativamente mayor
167
. 
 
F. Tratamientos antitrombóticos 
La relación entre los fármacos antitrombóticos y los  IIH se establece de dos ma-
neras. Por una parte, la prescripción durante el ingreso de heparina sódica, heparina de 
bajo peso molecular, anticoagulantes orales, trombolíticos o antiagregantes puede facili-
tar la aparición de HC intrahospitalaria. Por otro lado, la retirada del tratamiento antitrom-
bótico habitual del paciente durante los ingresos hospitalarios conlleva un aumento del 
riesgo de IC ó AIT intrahospitalario. Un estudio estadounidense concluyó que el 4% de 
los IC ocurren en pacientes que han suspendido su tratamiento antitrombótico habitual en 
los dos meses previos
168
. 
A veces, la suspensión es inevitable dado que viene derivada de la enfermedad 
que motiva el ingreso (hemorragias, enfermedades hematológicas con riesgo de sangra-
do importante, etc).  
En otras ocasiones, la retirada del tratamiento antitrombótico se programa como 
preparación para cirugías o procedimientos de intervencionismo no urgentes. Dado el 
incremento de la prevalencia de patología vascular y el aumento de la esperanza de vida 
en nuestra población, cada vez encontramos con más frecuencia que pacientes con tra-
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tamiento antiagregante requieren una intervención quirúrgica. En un estudio prospectivo 
observacional reciente, el 17.5% de los pacientes de edad superior a 40 años que se in-
tervienen de cirugía mayor no cardíaca toman tratamiento antiagregante preoperatoria-
mente (72.3% aspirina, 17.7% clopidogrel y el 9.8% ambos)
169
.  
Las Sociedad Española de Anestesiología y Reanimación (SEDAR) recomienda 
valorar el riesgo de sangrado y trombosis de forma conjunta en los pacientes antiagrega-
dos que van a ser sometidos a cirugía mayor, y establece protocolos de actuación a este 
respecto, con la intención de minimizar el riesgo de IC perioperatorio. En pacientes antia-
gregados en prevención secundaria, incluso con alto riesgo hemorrágico, recomienda 
mantener tratamiento con AAS a dosis de 100 mg en los días previos a la cirugía a no ser 
que sea estrictamente necesaria su suspensión. Por otro lado recomienda reiniciar el 
tratamiento antiagregante habitual en las primeras 6-48 horas tras la intervención en to-
dos los pacientes una vez asegurada la hemostasia
170
.  
Respecto a los pacientes anticoagulados, con motivo de reducir el riesgo de ictus 
perioperatorio, se recomienda minimizar al máximo el tiempo de retirada de fármacos 
anticoagulantes en pacientes con alto riesgo de tromboembolismo (fibrilación auricular, 
prótesis valvulares, etc), así como realizar terapias puente con heparina en los días pre-
vios e inmediatamente posteriores a la cirugía
129,130,171,172
. La reciente aparición de nue-
vos fármacos anticoagulantes facilitará estas terapias puente probablemente gracias a  la 
mayor previsibilidad que ofrecen en su acción anticoagulante
173-175. 
 
5.4.  Fisiopatología de los IIH 
Los mecanismos fisiopatológicos por los que se producen los IIH son varia-
dos
127,128
:  
1. Embolismos: son el mecanismo más frecuente de IIH. Distinguimos 3 tipos: 
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 Embolia arterial: con diferencia, la más frecuente. Puede ser de origen car-
diaco o arterial.  Las embolias cardiacas son la causa más frecuente de IIH 
y ocurren en pacientes con cardiopatías agudas (síndrome coronario agu-
do, fibrilación auricular, endocarditis, insuficiencia cardiaca, etc) o en pa-
cientes con cardiopatías embolígenas en los que se ha suspendido o modi-
ficado el tratamiento anticoagulante habitual  durante el ingreso. Los embo-
lismos del arco aórtico son frecuentes durante técnicas endovasculares 
como cateterismos cardiacos o procedimientos de INV al desprenderse pla-
cas de ateroma de esa región. Los IC secundarios a arteriosclerosis de 
grandes vasos (p. e. troncos supraórticos) también son frecuentes durante 
las técnicas endovasculares. 
 Embolia paradójica: Las trombosis venosas de miembros inferiores son 
muy frecuentes en pacientes hospitalizados, por lo que, en presencia de un 
foramen oval permeable se puede producir un IC por embolismo paradójico. 
 Embolia grasa: En pacientes con fractura de huesos largos o cirugía orto-
pédica. 
 
2. Hipoperfusión cerebral: los cuadros de anemia grave secundarios a sangrado o de 
shock (hemodinámico, séptico o cardiogénico) con hipotensión arterial prolongada 
pueden condicionar isquemia cerebral por hipoperfusión. Ésta puede ser global en 
aquellos casos de hipotensión grave, o focal en aquellos enfermos que presenten 
estenosis de arterias extracraneales (arterias carótidas internas) o intracraneales. 
En estos pacientes son frecuentes los infartos en territorio frontera.  
 
3. Trastornos hematológicos: pueden ser causa de ictus isquémicos o hemorrágicos. 
La presencia de factores inflamatorios procoagulantes en pacientes oncológicos, 
postquirúrgicos o con procesos infecciosos favorece el riesgo de IC. Además, la 
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trombopenia y las coagulopatías en pacientes oncológicos, hematológicos o hepa-
tópatas favorecen la aparición de HC. 
 
4. Iatrogenia: 
 Ajustes del tratamiento antitrombótico: tal y como se comenta en el apar-
tado anterior, el inicio, modificación o suspensión de fármacos antitrombó-
ticos durante el ingreso,  incrementa el riesgo de HC o IC respectivamente. 
 Secundarios a actuaciones médicas: las cirugías cardiacas, carotídeas, o 
la neurocirugía, junto a los procedimientos de intervencionismo vascular, 
son los más frecuentes.  
 
 5.5.  Diagnóstico y atención a los IIH 
La mayoría de los pacientes con IEH tardan 3 horas aproximadamente en llegar a  
urgencias
176,177
. En las series de trombolisis iv, la demora pre-hospitalaria suele ser me-
nor, aunque se mantiene por encima de los 70 minutos
126,178
. Este retraso suele suponer 
más de la mitad del tiempo desde el inicio del ictus hasta la aplicación del tratamiento de 
reperfusión.  
 En los IIH, el retraso pre-hospitalario no existe y eso convierte a estos pacientes 
en candidatos excelentes para tratamientos de reperfusión ya que, tal y como se ha co-
mentado previamente, la trombolisis iv alcanza su máxima eficacia en los primeros 90 
minutos, con una mayor probabilidad de independencia funcional posterior para el pacien-
te en ese periodo (OR=2.4 en 0 - 90 minutos Vs OR=1.4 en 3 - 4.5 horas)
71,75
.  
De este modo, la atención neurológica inmediata debería ser la norma en los IIH. 
Sin embargo, varios estudios han comprobado como la atención de estos enfermos no es 
tan rápida porque existen retrasos evitables en el diagnóstico y tratamiento de estos en-
fermos. Un estudio sobre tiempos en la atención de los IIH, apuntaba como menos del 
30% de los enfermos son atendidos en los primeros 90 minutos
118
.  
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Evitar estos retrasos es fundamental para lograr una mejor atención de estos en-
fermos, organizar su ingreso precoz en una UI y facilitarles la atención neurológica espe-
cializada que precisan.  En caso de ser candidatos a tratamientos de reperfusión con 
trombolisis iv o con INV, los enfermos con IIH pierden posibilidades conforme avanza el 
tiempo. Además, se ha comprobado que entre los pacientes con IC intrahospitalario tra-
tados con tPA iv, los tiempos intrahospitalarios (puerta-TAC y puerta-aguja) son significa-
tivamente mayores que en los pacientes con IEH
126
.   
Los motivos que explican estos retrasos son variados. Por un lado, el personal 
sanitario de referencia del paciente (médicos, cirujanos, personal de enfermería), en ser-
vicios ajenos a Neurología, puede no estar suficientemente entrenado en el reconoci-
miento de los síntomas y signos del ictus, lo que condiciona un retraso en el diagnóstico 
inicial y en el aviso al neurólogo. Alberts et al.  observaron como la respuesta del perso-
nal de neurología ante una llamada de otro especialista por “confusión” suele ser más 
lenta que en las llamadas por “sospecha de ictus”. Sin embargo, es frecuente que se con-
funda la afasia con confusión o desorientación, sobre todo por personal poco entrena-
do
118
. En muchas ocasiones, el personal sanitario en contacto con estos pacientes, no es 
consciente de la urgencia vital que el ictus supone, de las opciones terapéuticas disponi-
bles en la actualidad, y sobre todo, de la importancia de minimizar el tiempo al tratamien-
to. 
Además, en pacientes con IIH  y bajo nivel de conciencia, como por ejemplo, en 
los ictus de tronco, se pueden malinterpretar o confundir los síntomas como secundarios 
al efecto de fármacos sedantes o anestésicos que se hayan administrado previamente al 
enfermo. En estos casos, el uso de antagonistas opiáceos o benzodiacepínicos y una 
exploración neurológica exhaustiva atendiendo especialmente a los signos de disfunción 
troncoencefálica junto a las pruebas de imagen pertinentes, puede facilitar el diagnóstico.  
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En enfermos críticos o con politraumatismo,  el diagnóstico del ictus puede ser 
complicado, sobre todo cuando los síntomas afectan a extremidades fracturadas o inmo-
vilizadas.  
Finalmente, la complejidad organizativa de la práctica hospitalaria puede dificultar 
los trámites y retrasar los desplazamientos del paciente en el hospital (traslado a la UI, 
realización de las pruebas de imagen, etc) a diferencia de los IEH, que son atendidos en 
urgencias, donde los protocolos de atención al ictus están más consolidados y la propia 
organización del personal y el departamento de radiología suelen facilitar la atención y 
tratamiento inmediatos de los enfermos. 
 
 5.6. Tratamiento de los IIH 
 Como los demás, los pacientes con IIH se benefician de los cuidados facilitados 
en la UI. Así, deben ser trasladados allí durante la fase aguda, siempre que su patología 
previa no requiera cuidados más específicos en otros departamentos. En esos casos 
puede que el traslado a la UI no sea la mejor opción.    
La trombolisis en los IC intrahospitalarios IIH es segura y eficaz
126
, aunque con 
frecuencia encontramos limitaciones para el tratamiento.  
La estrecha ventana terapéutica es uno de los factores limitantes más importantes 
en el tratamiento del ictus agudo
179
. De ahí la importancia de establecer un código ictus 
intrahospitalario, con la intención de reducir los tiempos de actuación neurológica y au-
mentar el número de enfermos tratados con terapias de reperfusión, lo que condicionaría 
un mejor pronóstico de los pacientes con IIH
127,180
. 
 En pacientes médicos con IC intrahospitalarios, no deberían existir restricciones 
en la aplicación del tratamiento trombolítico más allá de las habituales: hemorragias acti-
vas, tratamientos anticoagulantes, etc.  
Los pacientes postquirúrgicos tienen más limitaciones. Un ejemplo representativo 
son los enfermos sometidos a cirugía cardiaca, que tienen un elevado riesgo de IIH tal y 
INTRODUCCIÓN 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                       Página 48 
como se ha comentado en apartados anteriores. Por otro lado, en un estudio reciente 
realizado en el Hospital Ramón y Cajal, que ha comparado los pacientes tratados con tPA 
iv “fuera de indicación” (Off-label) con el resto de casos, se observa como de los 13 en-
fermos tratados con trombolisis iv tras cirugía mayor o traumatológica reciente (incluyen-
do cirugía de rodilla,  brazo, cadera, ocular, absceso perianal, implantación de marcapa-
sos y traumatismo craneal), 3 tuvieron hemorragias sistémicas en relación con la cirugía y 
requirieron transfusión sanguínea. Sin embargo, estos pacientes no experimentaron un 
empeoramiento neurológico ni tuvieron peor pronóstico que el resto. Los autores propo-
nen una reflexión para la futura eliminación de algunos de los criterios de exclusión actua-
les para trombolisis iv, por ejemplo, la cirugía reciente en determinados casos, teniendo 
en cuenta la necesidad de estar preparados para realizar transfusiones sanguíneas 
cuando se presenten sangrados graves que lo requieran
181
. 
En los casos de IIH en los que la contraindicación para trombolisis iv es absoluta,  
el INV es la mejor opción
88,123
.  
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1. Estudiar la incidencia de IIH entre los pacientes ingresados en el Hospital Univer-
sitario Ramón y Cajal. 
 
  
2. Estudiar las características basales de los pacientes con IIH, la prevalencia de 
factores de riesgo cerebrovascular y factores desencadenantes entre ellos. 
 
 
3. Determinar los subtipos etiológicos de IIH más frecuentes. 
 
 
4. Evaluar la atención neurológica urgente que reciben  los pacientes con IIH. 
 
 
5. Analizar los IIH tratados con trombolisis intravenosa así como las contraindicacio-
nes para su aplicación.  
 
 
6. Estudiar el pronóstico de los pacientes con IIH evaluando la dependencia y la 
mortalidad a los 3 meses. 
 
 
7. Evaluar los tiempos de actuación, la eficacia y la seguridad del tratamiento trom-
bolítico del infarto cerebral en el IIH frente al IEH. 
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1. REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS 
1.1  Selección de los pacientes 
Se realizó un registro prospectivo de pacientes que, de forma consecutiva, sufrie-
ron un IIH durante su estancia en el Hospital Universitario Ramón y Cajal a lo largo de 2 
años (desde el 1 Julio de 2007 hasta el 30 Junio de 2009).  
Se definió ictus intrahospitalario como todo aquel ictus (incluyendo infarto cere-
bral, hemorragia cerebral parenquimatosa o ataque isquémico transitorio) que afectase a 
un paciente atendido en el hospital por otro motivo.  
Se consideró como paciente atendido en el hospital a todo aquel que permanecie-
se hospitalizado en cualquier departamento médico o quirúrgico, ó que se encontrase en 
las instalaciones del centro para la realización de cualquier tipo de procedimiento diag-
nóstico o terapéutico de carácter ambulatorio.  
En el caso de que un mismo paciente presentase varios ictus a lo largo un mismo 
ingreso, solo se recogieron los datos del primero de ellos. 
 
1.2.  Cálculo de incidencia y proporción de ictus intrahopitalarios 
Para realizar el cálculo de la incidencia de ictus entre los pacientes ingresados en 
el hospital, se obtuvo información sobre los ingresos y los diagnósticos al alta hospitalaria 
a través de los Sistemas de Información y Gestión de Pacientes del Hospital Ramón y 
Cajal. Se estimó la incidencia anual en 2008 teniendo en cuenta el número total de ingre-
sos en el hospital y el número de pacientes registrados en el estudio, que sufrieron un IIH 
desde Enero de 2008 hasta Diciembre de 2008, ambos inclusive. Se eligió este año por-
que fue el único periodo anual completo durante el cual se registraron casos, ya que el 
estudio se inició en Julio 2007 y finalizó en Junio de 2009. 
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Así mismo, para calcular la proporción  de ictus diagnosticados en el hospital que 
habían sido IIH, se solicitó la cifra de enfermos con diagnóstico de ictus al alta hospitala-
ria según los sistemas de codificación de informes en ese mismo año 2008.  Fueron con-
siderados como diagnóstico de ictus todas las modalidades equivalentes a este término 
existentes en los sistemas de codificación del hospital. Se incluyeron los grupos relacio-
nados de diagnóstico (GRD): 431 (hemorragia intracerebral), 432.9 (hemorragia intracra-
neal), 435.9 (isquemia cerebral transitoria), 435.3 (síndrome de la arteria vertebrobasilar), 
434.10 (embolia cerebral), 434.90 (oclusión de arteria cerebral), 434.91 (oclusión de arte-
ria cerebral con infarto cerebral), 434.11 (embolia cerebral con infarto cerebral), 435.8 
(otras isquemias cerebrales transitorias), 436 (enfermedad cerebrovascular aguda), 437.1 
(otra enfermedad cerebrovascular isquémica), 434.01 (trombosis cerebral con infarto ce-
rebral), 437.9 (otras enfermedades cerebrovasculares) y 434.00 (trombosis cerebral). 
En estos cálculos, se consideraron todos los pacientes ingresados, a los que se 
realiza un informe de alta posteriormente codificado. Entre ellos se incluyen a todos aque-
llos enfermos ingresados en las plantas médicas y quirúrgicas, unidades de cuidados 
intensivos, quirófanos y aquellos que acuden para estancias cortas de cara a la realiza-
ción de pruebas invasivas. Sin embargo, se excluyeron los que consultaban en urgencias 
o se encontraban en el hospital de día. Al ser un grupo muy minoritario, y registrarse en 
entornos en los que, la contabilización exacta de las visitas es muy complicada de obte-
ner y alcanza cifras desproporcionadas respecto al  número de ingresos, estos enfermos 
no se han considerado para el estudio de incidencia y proporción de IIH entre el total de 
ictus ingresados. Por otro lado, sí han sido incluidos en el resto del trabajo de cara al es-
tudio pormenorizado del total de IIH. 
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1.3.  Aviso al Servicio de Neurología y atención inicial de los enfermos 
La UI, el neurólogo de guardia y el equipo de neurólogos encargados de atender 
las interconsultas de otros servicios en horario de mañana  son los especialistas de refe-
rencia para la atención al ictus agudo en el hospital, de manera que fueron éstos los pro-
fesionales requeridos en primera instancia para la valoración y tratamiento de todos los 
pacientes incluidos en el registro. Todos los pacientes que presentaron sospecha clínica 
de ictus fueron atendidos por ellos tras el aviso por parte del personal sanitario a cargo 
del paciente.  
Posteriormente, y tras la confirmación clínica de la sospecha de ictus por parte del 
neurólogo, se realizó el  procedimiento diagnóstico urgente pertinente en cada caso, que 
en todos los pacientes incluía las siguientes pruebas complementarias:  
 Medida de glucemia capilar y constantes vitales 
 Análisis de sangre que incluyera iones, glucemia,  creatinina, función hepá-
tica, hemograma y hemostasia 
 Electrocardiograma 
 Radiografía antero-posterior de tórax 
 TAC craneal 
En algunos pacientes fue necesario completar este estudio inicial con otras prue-
bas diagnósticas de cara a una mejor aproximación diagnóstica y terapéutica. Así, algu-
nos enfermos también requirieron la realización urgente de una RM craneal, una angio-
RM, un angio-TAC, un ecocardiograma o un estudio neurosonológico con doppler trans-
craneal y/o dúplex de troncos supraórticos. 
Posteriormente, la mayoría de los pacientes fueron trasladados a la UI para su 
posterior tratamiento y observación, exceptuando aquellos en los que por sus circunstan-
cias clínicas, fuese más apropiado su manejo en el servicio donde estuvieran ingresados 
previamente, por ejemplo, aquellos pacientes que requiriesen ventilación mecánica en 
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una unidad de cuidados intensivos, o no cumplían criterios de ingreso en la unidad de 
ictus,  
En el caso de que los pacientes fueran subsidiarios de tratamiento con trombolisis 
intravenosa, éste se realizó mayoritariamente en la UI. 
 
1.4.  Recogida de datos y variables analizadas 
Durante su ingreso, se recogió la información necesaria sobre las características 
demográficas y clínicas de los enfermos para su posterior análisis: 
a) Aspectos demográficos: edad y sexo.  
 
b) Factores de riesgo cerebrovascular: antecedentes de hipertensión arterial, taba-
quismo, dislipemia, diabetes mellitus y cardiopatías embolígenas. Entre los pa-
cientes con cardiopatía se distinguieron las siguientes fuentes cardioembólicas 
mayores: fibrilación auricular valvular, fibrilación auricular no valvular, infarto agu-
do de miocardio reciente (4 semanas previas), valvulopatía (incluyendo estenosis 
mitral y prótesis valvular mitral o aórtica),  cardiopatía isquémica crónica con aci-
nesia segmentaria ventricular y endocarditis/miocarditis aguda.  
También se incluyeron como circunstancias especiales causantes de em-
bolia cardiaca: la cirugía cardiaca de recambio valvular, la cirugía de revasculari-
zación coronaria o la implantación de marcapasos, la coronariografía y el estudio 
electrofisiológico cardiaco para ablación de vía accesoria.  
Se recogió como un factor de riesgo añadido la presencia de enfermedad 
oncológica activa. Se definió como enfermo oncológico activo a aquel que se en-
contraba en tratamiento por una neoplasia que no se consideraba en remisión 
completa en el momento del ictus. 
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c) Tratamientos antitrombóticos previos: se recogió información acerca de los fárma-
cos antiagregantes o anticoagulantes que los enfermos tomaban durante el ingre-
so en el momento del ictus.  Además se anotó en que pacientes se había suspen-
dido la medicación antitrombótica previa. Se definió “suspensión de la medicación 
antitrombótica previa” como la interrupción o cambio del tratamiento  antiagregan-
te o anticoagulante que el paciente tomase antes del ingreso debido a la enferme-
dad que motivase la hospitalización (hemorragias, enfermedades con especial 
riesgo de sangrado, etc.) o como preparación para un procedimiento quirúrgico o 
intervencionista.  
 
d) Situación clínica basal previa al ictus: se evaluó la situación funcional previa al ic-
tus de los pacientes por medio de la escala de Rankin modificada (ERm), anexo 
1
182
.  
 
e) Gravedad del ictus: para  determinar la gravedad del ictus en el momento inicial, 
se utilizó la escala NIHSS  (National Institutes Health Stroke Scale), anexo 2
122
.  
 
f) Subtipo etiológico del ictus:  según la evolución clínica y el estudio con las prue-
bas complementarias pertinentes a lo largo del ingreso, se clasificaron los pacien-
tes en los subgrupos etiológicos que se exponen a continuación: 
 
I. Ataque isquémico transitorio (AIT) 
Se utilizó la definición clásica de AIT
23
, que  lo define como una dis-
función neurológica focal de causa vascular de menos de 24 horas de du-
ración. 
II. Infarto cerebral (IC) 
  Se clasificaron los subtipos etiológicos de ictus isquémico según la 
“Clasificación de los infartos cerebrales en diferentes subtipos etiológicos 
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del comité ad hoc del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovascula-
res de la Sociedad Española de Neurología” 
22,28
, que divide a los IC en 
los siguientes tipos (ver introducción): 
 Infarto aterotrombótico: aterosclerosis de arteria grande 
o Aterosclerosis con estenosis  
o Aterosclerosis sin estenosis  
 Infarto cardioembólico  
 Enfermedad oclusiva de pequeño vaso arterial. Infarto lacunar 
 Infarto cerebral de causa rara o inhabitual 
 Infarto cerebral de origen indeterminado  
 Por estudio incompleto 
 Por coexistencia de dos causas 
 Etiología desconocida 
III. Hemorragia intracerebral (HC) 
Se clasificaron según su etiología: 
 Hemorragia primaria hipertensiva 
 Hemorragias secundarias a: 
o Tratamiento trombolítico con tPA iv 
o Tratamiento con anticoagulantes (acenocumarol, heparina) 
o Discrasias sanguíneas por enfermedades hematológicas o 
sus tratamientos (aplasia medular, leucemias, etc) 
o Coagulopatías secundarias a enfermedades hepáticas 
o Tumor cerebral 
o Intervención neuroquirúrgica 
o Síndrome de reperfusión tras técnica de recanalización ca-
rotídea. 
o Transformación hemorrágica de infarto cerebral 
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 Otras causas (hemorragia primaria por angiopatía amiloide, secun-
daria a malformaciones vasculares, secundaria a arteriopatías in-
flamatorias/infecciosas, secundaria a drogas, etc.) 
g) Ubicación del paciente en el hospital: los servicios o departamentos en los que los 
pacientes se encontraban hospitalizados fueron clasificados en los siguientes 
subgrupos: 
 Planta de Neurología 
 Unidad de Ictus 
 Cardiología (incluyendo la unidad coronaria) 
 Unidades de cuidados intensivos (incluyendo la UVI médica, UVI de ciru-
gía cardiaca, UVI de neurocirugía y UVI de cirugía general) 
 Plantas de hospitalización del resto de servicios médicos 
 Planta de Cirugía Cardiaca 
 Planta de Cirugía Vascular 
 Planta de Neurocirugía 
 Laboratorio de Hemodinamia 
 Plantas de hospitalización del resto de servicios quirúrgicos y Traumatolo-
gía 
 Urgencias 
 Otros (hospital de día, sala de diálisis, etc) 
 
h) Motivos de ingreso: se registraron los diagnósticos de ingreso y/o motivos por los 
que los pacientes habían acudido al hospital o permanecían ingresados, que a su 
vez, se dividieron en las siguientes categorías: 
 AIT 
 Ictus (isquémico o hemorrágico) 
 Cardiopatía 
 Otras enfermedades de carácter médico 
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 Ingreso para cirugía cardiaca programada 
 Ingreso para tromboendarterectomía carotídea programada 
 Ingreso para coronariografía diagnóstica programada 
 Ingreso para procedimiento de INV programado (arteriografía, angioplastia 
carotídea con colocación  de stent, embolización de aneurisma o malfor-
mación arteriovenosa, etc) 
 Cirugías urgentes 
 Otras cirugías programadas 
 
i) Procedimientos quirúrgicos o de intervencionismo vascular previos: se recogió in-
formación acerca de las técnicas invasivas a las que habían sido sometidos los 
pacientes durante los días de ingreso hospitalario previos al ictus, considerando 
las intervenciones quirúrgicas, los procedimientos de intervencionismo cardiovas-
cular en el laboratorio de Hemodinamia, las técnicas de INV y los estudios angio-
gráficos. Además, se contabilizaron los días transcurridos desde la intervención 
hasta el inicio de los síntomas neurológicos. 
 
j) Presencia de testigos e ictus del despertar: ante cada IIH se preguntó al personal 
sanitario de referencia del paciente y a los familiares acompañantes si el momento 
de inicio de los síntomas había sido presenciado por alguno de ellos y/o si la clíni-
ca neurológica se había detectado al despertar tras un periodo de sueño más o 
menos prolongado. 
 
k) Tiempos de actuación: se midió el tiempo transcurrido desde el inicio de los sín-
tomas neurológicos hasta el aviso a Neurología, considerando como momento de 
aviso la llamada al busca del neurólogo de guardia o cuando se recibió en neuro-
logía la interconsulta por escrito desde el servicio donde el paciente se encontraba 
ingresado con motivo de la sospecha de un IIH. También se midió el tiempo desde 
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la detección del ictus hasta la realización del TAC craneal. Estos tiempos se agru-
paron en 4 intervalos: menor de 3 horas, de 3 a 6 horas, de 6 a 24 horas y más de 
24 horas.  
 
l) Tratamientos de recanalización: se registró si los pacientes con infarto cerebral 
recibieron tratamiento con trombolisis intravenosa o se beneficiaron de alguna 
técnica de INV como parte de su tratamiento en la fase aguda. La aplicación de  
una u otra técnica de recanalización dependió tanto de las indicaciones realizadas 
por el neurólogo que atendía al paciente como de la disponibilidad de las mismas. 
En este sentido hay que señalar, que en el hospital no había disponibilidad de INV 
las 24 horas durante el tiempo que duró el registro. El INV era posible exclusiva-
mente en horario de mañana de lunes a viernes.  
Por otro lado, en caso de no ser candidatos a trombolisis intravenosa, se 
anotaron los criterios de exclusión. Se consideraron los siguientes: 
1. Ventana terapéutica excedida: se consideró que se había sobrepasado 
la misma cuando el tiempo desde el inicio de los síntomas del ictus era 
mayor al margen aceptado en ese momento para la aplicación del tra-
tamiento trombolítico según los ensayos clínicos vigentes. La ventana 
terapéutica para trombolisis intravenosa de tres horas aceptada inicial-
mente, se amplío a cuatro horas y media tras la publicación del ensayo 
clínico ECASS-3 en Septiembre 2008
74
. Así, desde el inicio del estudio 
en Julio de 2007 hasta Septiembre 2008 se consideró la ventana tera-
péutica de 3 horas, y entre Octubre 2008 y Junio 2009 se tomó en 
cuenta la nueva ventana de 4 horas y media.  
2. Déficit neurológico menor: se consideró que el déficit era menor cuando 
los síntomas que presentaba el paciente eran leves, no suponían dis-
capacidad y por tanto no se consideraba que existiese un balance ries-
go beneficio favorable para la aplicación del tratamiento trombolítico. 
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3. Anticoagulación en rango terapéutico (INR > 1.7) 
4. Cirugía mayor en los últimos 3 meses: cirugía digestiva, torácica, neu-
rocirugía, cirugía traumatológica, urológica, cardiaca, vascular, maxilo-
facial u otorrinolaringológica en los tres meses previos al ictus que con-
dicionase un riesgo de hemorragia mayor ante el posible tratamiento 
con trombolisis intravenosa. 
5.  Hemorragia sistémica reciente o activa: hemorragia no intracraneal 
acontecida en las semanas previas o sangrado activo en el momento 
del ictus cuyo empeoramiento por el tratamiento trombolítico supusiese 
un riesgo significativo para el paciente. El balance riesgo beneficio del 
tratamiento con trombolisis intravenosa es considerado desfavorable. 
6. Infarto cerebral en los tres meses previos 
7. Otros 
A todos los pacientes tratados con tPA se les realizó un TAC craneal de 
control a las 24 horas de la fibrinolisis o antes si se producía un deterioro neuroló-
gico mayor o igual a 4 puntos en la escala NIHSS. Se registraron los casos de 
transformación hemorrágica por tPA, y si ésta era sintomática o no. Se definió la 
transformación hemorrágica sintomática según el protocolo SIST-MOST
73
, como 
un hematoma  parenquimatoso tipo HP-2 (que ocupa más del 30% del área del in-
farto y tiene importante efecto masa) o tipo HPr-2 (situado fuera del área infartada 
y que produce síntomas) en las 22 a 36 horas post-tratamiento y que produce un 
deterioro neurológico mayor a 4 puntos en la escala NIHSS o lleva a la muerte.  
 
m) Evolución 
 Mortalidad intrahospitalaria: durante los días de hospitalización se regis-
traron las muertes intrahospitalarias, el tiempo transcurrido desde el ictus 
hasta el fallecimiento y la causa de la muerte. Respecto a la causa se 
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identificaron dos grupos: pacientes que habían fallecido por motivos deri-
vados de su enfermedad basal y  pacientes cuya muerte fue secundaria al 
ictus o derivada de sus complicaciones. Éstas se agruparon en las si-
guientes categorías: 
 Deterioro neurológico por el ictus 
 Infección respiratoria 
 Otras (estatus epiléptico, Íleo paralítico secundario al encamamien-
to prolongado, tromboembolismo pulmonar, etc) 
 Dependencia y mortalidad a los 3 meses: se realizó un seguimiento de los 
pacientes tras el alta hospitalaria y se evaluó su situación pasados 3 me-
ses del ictus. Para ello, se utilizó la ERm (anexo1). Distinguimos tres gru-
pos: 
- De 0 a 2: pacientes independientes 
- De 3 a 5: pacientes dependientes 
- 6: Muerte 
En el caso de que el paciente no acudiera al hospital para revisión en con-
sultas pasados tres meses, se contactó telefónicamente con ellos o sus 
familias para el cálculo de la puntuación en la ERm a los tres meses. 
 
n)  Análisis de subgrupos de pacientes: todas las variables referidas se estudiaron 
en el grupo total de pacientes registrados, pero además, se realizó un subanálisis 
en distintos grupos de pacientes según la etiología y la enfermedad de base:  
 
o Subgrupos etiológicos: se estudiaron por separado los tres tipos etiológicos 
fundamentales de ictus:  
 AIT 
 Infarto cerebral  
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 Hemorragia cerebral 
o Subgrupos  con especial riesgo de ictus intrahospitalario:  
 Pacientes ingresados en el Área Cardiológica (que incluye a Cardiología, 
Unidad Coronaria, Cirugía Cardiaca y sala de Hemodinamia), por su alta 
frecuencia de factores de riesgo y la alta prevalencia de ictus entre ellos. 
Los IC en esta área se han analizado por separado, comparándolos con 
los IC acontecidos fuera de la misma. 
 Pacientes que habían sido sometidos a cirugía o procedimientos de inter-
vencionismo vascular durante el ingreso, por el riesgo especial que pudiera 
suponer para ellos estas intervenciones y/o la retirada de su tratamiento 
antitrombótico habitual. De igual forma, los IC en estos casos se han estu-
diado aparte y comparado con el resto de IC. 
 Pacientes oncológicos: Fueron estudiados de forma individual por el riesgo 
de eventos tromboembólicos que tienen debido al cáncer. En este caso, no 
se ha realizado la comparación entre los IC en este grupo de pacientes 
con el resto, porque el grupo de pacientes oncológicos es reducido y no se 
ha considerado pertinente desde el punto de vista estadístico. Sin embar-
go, se analizarán algunos aspectos particulares de estos enfermos. 
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2. COMPARACIÓN DEL TRATAMIENTO TROMBOLÍTICO ENTRE 
PACIENTES   CON ICTUS ISQUÉMICO INTRAHOSPITALARIO Y 
EXTRAHOSPITALARIO 
 
El tratamiento trombolítico con tPA iv del ictus isquémico agudo se empezó a utilizar 
en el Hospital Ramón y Cajal en Enero de 2004. Desde entonces hasta ahora, se ha rea-
lizado un registro prospectivo, mediante base de datos, de todos los pacientes con IC que 
han sido tratados, incluyendo los IIH. Con  los datos recogidos en este registro, ha sido 
posible realizar la comparación entre pacientes con IIH tratados con trombolisis intrave-
nosa y el resto de pacientes con IEH tratados desde el año 2004 hasta el año 2010, am-
bos inclusive.  
Las variables recogidas en dicho registro son: 
 
1. Datos demográficos: edad y sexo.  
 
2. Factores de riesgo cerebrovascular: presencia de hipertensión arterial, diabetes 
mellitus,  dislipemia, fibrilación auricular, insuficiencia cardiaca y  tabaquismo. 
 
3. Glucemia capilar (mg/dl) y presión arterial sistólica previa al inicio del tratamiento 
trombolítico. 
 
4. Gravedad del ictus: cuantificada según la puntuación basal o pre-tratamiento en la 
escala NIHSS (anexo 2). 
 
5. Tratamientos antitrombóticos previos: existencia o no de tratamiento habitual con 
fármacos antiagregantes o anticoagulantes previos al ictus. 
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6. Etiología del ictus: se utilizó la clasificación del GEECV de la SEN
22
:  
o Aterotrombótico con estenosis significativa 
o Aterotrombótico sin estenosis significativa 
o Cardioembólico 
o Lacunar 
o De etiología inhabitual 
o De etiología indeterminada 
 
7. Tiempos de actuación extra e intrahospitalarios (en minutos) 
o Tiempo de llegada al hospital: desde el inicio de  los síntomas hasta la lle-
gada al hospital (sólo medido en IEH). 
o Tiempo ictus-TAC: desde el inicio de los síntomas hasta la realización del 
TAC craneal. 
o Tiempo puerta-TAC: desde la llegada al hospital hasta la realización del 
TAC craneal. 
o Tiempo TAC-aguja: desde la realización del TAC craneal hasta el inicio del 
tratamiento trombolítico intravenoso. 
o Tiempo puerta-aguja: desde la llegada al hospital hasta el inicio del trata-
miento. 
o Tiempo al tratamiento: desde el inicio de los síntomas al inicio del trata-
miento. 
 
A aquellos pacientes que sufrieron un IIH se les asignó un tiempo de llega-
da al hospital de 0 minutos y por lo tanto, el tiempo al tratamiento es equivalente al 
tiempo puerta-aguja y el tiempo ictus-TAC igual al tiempo puerta-TAC. 
Así mismo, se cuantificó el porcentaje de pacientes que recibió tratamiento 
trombolítico en un tiempo menor a 90 minutos desde el inicio del ictus. Es conoci-
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do, que el máximo beneficio del tPA se consigue cuando se aplica en este perio-
do. 
 
8. Variables de seguridad del tratamiento 
o Transformación hemorrágica: sintomática o no.  
o Mortalidad a los 3 meses del tratamiento. 
 
9. Variables de eficacia del tratamiento y pronóstico funcional de los pacientes  
o Mejoría significativa precoz, definida como la disminución de 4 puntos o 
más en la escala NIHSS a las 24 horas y de 8 puntos o más al séptimo día 
post-tratamiento
73
.  
o Situación funcional a los 3 meses del tratamiento, según la ERm (anexo 1). 
 
 
3. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 Las variables cuantitativas se expresan como media ± desviación estándar (m ± 
DE), con la excepción de la puntuación en la escala NIHSS, los días hasta la muerte y la 
puntuación de la escala de Rankin modificada, que se expresan según la mediana y el 
rango.  
Las variables cualitativas se muestran con el número absoluto y el porcentaje de in-
dividuos que cumplen una determinada condición en cada categoría.  
Para realizar el análisis comparativo de las variables cuantitativas, que siguen una 
distribución normal, se utiliza la t de Student o  ANOVA de un factor, con el test de Schef-
fer como test post-hoc. Para el análisis de las variables cuantitativas que no se ajustan a 
una distribución normal se utiliza el test no paramétrico de Kruskal-Wallis. Para variables 
MATERIAL Y MÉTODO 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                   Página 67 
cualitativas se ha usado el test de chi cuadrado y, cuando ha sido preciso, el test exacto 
de Fisher. Se ha utilizado la aplicación estadística SPSS 15.0 para Windows. 
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1. REGISTRO PROSPECTIVO DE IIH 
 
Desde Junio de 2007 hasta Julio de 2009 se registraron 155 pacientes con IIH de 
los cuales 109 tuvieron un IC, 28 un AIT y 18 una HC (tabla 1). 
 
1.1.  Incidencia  y proporción de ictus intrahospitalarios 
El departamento de Sistemas de Información y Gestión de Pacientes del Hospital 
Universitario Ramón y Cajal facilitó los siguientes datos:  
- Número de pacientes ingresados en el hospital en el año 2008: 33.789. 
- Número de pacientes que fueron dados de alta con diagnóstico de ictus en 
el año 2008: 744. 
El número de IIH registrados en nuestro estudio fue 155. De ellos, 80 acontecieron 
en el año 2008. 
Según estos datos podemos estimar lo siguiente:  
- La incidencia anual de ictus entre los ingresados en el Hospital Ramón y 
Cajal en el año 2008 fue de: 236 casos por cada 100.000 ingresados/año. 
Expresado de otra forma; 2.4 de cada 1.000 pacientes atendidos en el 
Hospital Ramón y Cajal padece un IIH cada año.  
- El 11% de ictus que estuvieron ingresados en 2008 fueron IIH.  
 
1.2.  Características basales y factores de riesgo cerebrovascular 
Las características basales  de los pacientes incluidos se recogen en la tabla 7. 
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1.2.1.  Edad y sexo 
La edad media del total de pacientes fue de 73 ± 13.1 años. Los pacientes con IC 
tenían 73 ± 13.6 años de media. La edad media de los pacientes con AIT fue ligeramente 
mayor (76 ± 10.2 años) y la de los pacientes con HC, menor (68 ± 13.6 años), aunque 
estas diferencias no fueron significativas.  
Hubo un ligero predominio masculino en todos los grupos (54% varones vs 45.8% 
mujeres), salvo en el grupo de AITs, donde la proporción de varones tendió a ser mayor 
(71%) sin que tampoco existiese diferencia significativa.  
1.2.2. Situación funcional basal y gravedad del ictus  
La mediana de la puntuación en la ERm previa al ictus fue de 1 en el grupo total 
de pacientes (síntomas leves sin discapacidad, anexo 1) y sin diferencias entre los gru-
pos. 
La gravedad del ictus fue moderada, con una mediana en la puntuación NIHSS de 
7.5 (rango 1-30). En el grupo de las HC, la gravedad fue significativamente mayor que en 
los otros grupos, con una puntuación NIHSS de 15 (rango = 1-30,  p < 0.01). 
1.2.3. Ictus del despertar y presencia de testigo 
Veintisiete pacientes (17.4%) tuvieron un ictus del despertar siendo más frecuente 
entre los pacientes con IC (24 pacientes) que en los otros grupos (p < 0.05). 
En 93 casos (60%), el inicio del ictus fue presenciado por un testigo (familiar o 
personal sanitario).  
1.2.4. Factores de riesgo cerebrovascular: 
Los factores de riesgo cerebrovascular más frecuentes fueron la hipertensión arte-
rial (69%), las fuentes cardioembólicas mayores (58%), la diabetes (38.7%)  y  la dislipe-
mia (34.2%). El 10.3% eran fumadores activos.  
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El 12.3% tenían una neoplasia activa, proporción que asciende al 22% en el sub-
grupo de la HC. 
Respecto a la prevalencia de factores de riesgo entre los distintos subgrupos etio-
lógicos de IIH, cabe destacar la hipertensión arterial, más frecuente entre pacientes con 
IC y AIT que en aquellos con HC (IC: 71.5%, AIT: 78.6%, HC: 39%, p=0.01).  Ocurrió lo 
mismo con la dislipemia (IC: 38.5%, AIT: 35.7%, HC: 5.5%, p<0.05). Se observó una ten-
dencia similar al analizar las cardiopatías embolígenas (IC: 63.3%, AIT: 50%, HC: 39%) y 
la diabetes mellitus (IC: 40.4%, AIT: 42.8%, HC: 22%) aunque en estos casos, la diferen-
cia no fue significativa.  
1.2.5. Fármacos antitrombóticos 
a) Tratamiento previo con antitrombóticos 
Ciento siete pacientes (69%) tomaban fármacos antitrombóticos de 
forma habitual antes de ingresar en el hospital.  Esta proporción fue mayor en 
los grupos de IC y AIT que en las HC (IC: 67.8%, AIT: 85.7%, HC: 50%, p < 
0.05).  
La proporción de pacientes con tratamiento antiagregante fue mayor a 
la de pacientes anticoagulados en el global de IIH y en los subgrupos etiológi-
cos de pacientes con  IC y con AIT. Sin embargo el grupo de pacientes anti-
coagulados fue más numeroso entre los casos de HC (44%).  
b) Modificación del tratamiento antitrombótico 
En 54 casos (34.8%) se había modificado la medicación antitrombótica 
en los días previos al ictus debido a la realización de procedimientos quirúrgi-
cos programados o por circunstancias de carácter médico que motivasen el 
ingreso o surgiesen durante el mismo. El porcentaje de pacientes que habían 
suspendido este tipo de fármacos fue el doble entre los que sufrieron un IC 
RESULTADOS 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                   Página 72 
(38.5%) o un AIT (32.1%) que en los pacientes con HC (16.6%) aunque esta 
diferencia no fue significativa. 
 
 
 
 
 
Tabla 7.  Datos demográficos, situación clínica basal, factores de riesgo cerebrovascular y 
tratamientos previos. 
 TOTAL 
Infarto 
Cerebral 
AIT 
Hemorragia 
Cerebral 
p 
N (%) 155 109(70.3) 28(18.1) 18(11.6)  
Edad, años  (m ± DE) 73±13.1 73±13.6 76±10.2 68±13.6 N.S. 
Sexo: varón / mujer (%) 54.2/45.8 49.5/50.5 71/29 55.6/44.4 N.S. 
Ictus del despertar, n (%) 27(17.4) 24(22) 1(3.6) 2(11) < 0.05 
Presencia de testigo, n (%) 93(60) 62(56.8) 21(75) 10(55.5) N.S. 
Puntuación NIHSS basal, (mediana, R) 7.5(1-30) 8(1-30) NA 15(1-30) < 0.01 
Puntuación ERm previa al ictus (mediana, R) 1(0-5) 1(0-5) 0(0-4) 2(0-5) N.S. 
Factores de riesgo cerebrovascular, n (%)      
 Hipertensión arterial 
107(69) 78(71.5) 22(78.6) 7(39) 0.01 
 Cardiopatía embolígena 
90(58) 69(63.3) 14(50) 7(39) N.S. 
 Diabetes mellitus 
60 (38.7) 44(40.4) 12(42.8) 4(22) N.S. 
 Dislipemia 
53(34.2) 42(38.5) 10(35.7) 1(5.5) < 0.05 
 Tabaquismo activo 
16(10.3) 11(10.1) 4(14.3) 1(5.5) N.S. 
 Cáncer 
19(12.3) 10(9.2) 5(17.8) 4(22.2) N.S. 
Tratamientos antitrombóticos previos, n (%)      
 Cualquier antitrombótico 
107(69) 74(67.8) 24 (85.7) 9(50) < 0.05 
 Anticoagulantes 
56(36.1) 39(35.7) 9(32.1) 8(44.4) N.S. 
 Antiagregantes 
74(47.7) 53(48.6) 17(60.7) 4(22.2) N.S. 
 Modificación en días previos al ictus 
54(34.8) 42(38.5) 9(32.1) 3(16.6) N.S. 
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1.3.  Ubicación del paciente en el hospital, motivos de ingreso y cirugía o 
intervencionismo durante el ingreso 
La ubicación de los pacientes en el  hospital cuando sufrieron el IIH y los motivos 
por los que habían ingresado se exponen en la  tabla 8.  
Los servicios en los que ocurrieron más IIH fueron las plantas médicas (excluyen-
do Neurología y Cardiología) con 40 casos (25.8%). Así mismo, en los servicios quirúrgi-
cos generales se dio una proporción importante de casos (20.6%).  
Cabe destacar el grupo de pacientes que presentó un ictus durante su estancia en 
servicios del Área Cardiológica, incluyendo la planta de Cardiología y la Unidad Coronaria 
(20%), la planta y UVI de Cirugía Cardiaca (7.1%) y la sala de Hemodinamia (0.6%). La 
suma de todos ellos conforma un grupo mayoritario de 43 pacientes (27.7%), que llega al 
32.1% en el caso de los IC.  
Los pacientes con  HC se encontraban con mayor frecuencia en las plantas médi-
cas (33.4%) de forma similar al resto de grupos, pero en segundo lugar se igualaron los 
pacientes ingresados en cirugía con los que se hallaban en la unidad de ictus (3 casos, 
16.7%). 
Los motivos de ingreso de los pacientes fueron múltiples. Destacan como más 
frecuentes las cardiopatías (23.2%) u otras enfermedades médicas (28.4%). Veintidós 
pacientes (14.2%) habían ingresado por patología quirúrgica urgente y 21 (14.5%) pa-
cientes estaban en el hospital por un procedimiento quirúrgico programado. Trece pacien-
tes (8.4%) habían ingresado tras haber sufrido un IC y 4 (2.6%) un AIT. 
De nuevo, el grupo de enfermos con HC se diferencia del registro global y de los 
otros dos subgrupos etiológicos en lo referido a las causas de ingreso. Tras las patolo-
gías médicas (33.3%), la segunda causa más frecuente de hospitalización en estos en-
fermos fue el ictus en 4 pacientes (22.2% de las HC).  
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Tabla 8. Ubicación de los pacientes, motivos de ingreso y procedimientos quirúrgicos o de inter-
vencionismo recientes 
 
TOTAL 
Infarto 
 Cerebral 
AIT 
Hemorragia 
Cerebral 
 
Ubicación del paciente, n (%) 
    
 Planta de Neurología 7(4.5) 5(4.6) 1(3.6) 1(5.5) 
 Unidad de Ictus 5(3.2) 2(1.8) 0 3(16.7) 
 Laboratorio de Hemodinamia 1(0.6) 1(0.9) 0 0 
 Urgencias 3(2) 2(1.8) 1(3.6) 0 
 Cardiología y Unidad Coronaria 31(20) 25(23) 5(17.7) 1(5.5) 
 Cirugía Cardiaca 11(7.1) 9(8.3) 1(3.6) 1(5.5) 
 Cirugía Vascular 11(7.1) 10(9.2) 1(3.6) 0 
 Neurocirugía 10(6.5) 8(7.3) 0 2(11.1) 
 Unidad de Cuidados Intensivos 2(1.3) 1(0.9) 0 1(5.5) 
 Otras plantas de hospitalización de servicios médicos 40(25.8) 24(22) 10(35.7) 6(33.4) 
 Otras plantas de hospitalización de servicios quirúrgicos 32(20.6) 21(19.3) 8(28.6) 3(16.7) 
 Otros 2(1.3) 1(0.9) 1(3.6) 0 
Motivo de ingreso, n (%)     
 AIT 4(2.6) 3(2.7) 1(3.6) 0 
 Infarto cerebral 13(8.4) 9(8.3) 0 4(22.2) 
 Cardiopatía 36(23.2) 28(25.7) 6(21.4) 2(11.1) 
 Otras patologías médicas 44(28.4) 27(24.8) 11(39.3) 6(33.3) 
 Cirugía cardiaca 10(6.5) 8(7.3) 1(3.6) 1(5.5) 
 Tromboendarterectomía carotídea 1(0.6) 1(0.9) 0 0 
 Coronariografía diagnóstica 1(0.6) 1(0.9 0 0 
 Intervencionismo neurovascular programado 3(2) 3(2.7) 0 0 
 Otras cirugías urgentes 22(14.2) 16(14.7) 4(14.3) 2(11.1) 
 Otras cirugías programadas 21(13.5) 13(12) 5(17.8) 3(16.7) 
Cirugía o intervencionismo vascular en días previos, n (%) 63(40.6) 50(46) 8(28.6) 5(27.8) 
Días desde la intervención hasta el ictus, (m ± DE) 5.2±5.9 5.2±5.9 6±2.1 3.5±3.5 
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Durante los días de ingreso, 63 enfermos (40.6%) fueron sometidos a algún tipo 
de intervención quirúrgica o endovascular, proporción que se hace aún mayor en el sub-
grupo de los infartos cerebrales (46%). La mediana del tiempo desde la intervención has-
ta el ictus fue de 2.5 (0-30) días, sin diferencias significativas entre los grupos. 
 
1.4.  Subtipos etiológicos de ictus 
Entre los IC destacaron los de origen cardioembólico (61 casos, 55.9%) como el 
subgrupo más frecuente, seguidos de los infartos de origen aterotrombótico (18 casos, 
16.5%) y los de etiología inhabitual (14 casos, 12.8%), tabla 9. 
Las HC más frecuentes fueron secundarias a la transformación hemorrágica sin-
tomática de un IC (22.3%), seguidas por las provocadas por tratamientos anticoagulantes 
(16.7%), las secundarias a coagulopatías por enfermedad hepática (11.1%) y las hiper-
tensivas (11.1%). 
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Tabla 9. Subtipos etiológicos de ictus 
 N (%) 
 
Infarto Cerebral: 109(70.3) 
Aterotrombótico con estenosis significativa 8(7.3) 
Aterotrombótico sin estenosis significativa 10(9.2) 
Cardioembólico 61(55.9) 
Lacunar 6(5.5) 
De causa inhabitual  14(12.8) 
De causa indeterminada 10(9.2) 
AIT 28(18.1) 
 
Hemorragia cerebral: 18(11.6) 
Transformación hemorrágica sintomática de un infarto cerebral 4(22.3) 
Secundaria a tratamiento con anticoagulantes 3(16.7) 
Hipertensiva 2(11.1) 
Coagulopatías secundarias a enfermedades hepáticas 2(11.1) 
Tumor cerebral 1(5.5) 
Secundaria a tratamiento con tPA intravenoso 1(5.5) 
Discrasias sanguíneas por enfermedades hematológicas o a sus tratamientos 1(5.5) 
Tras intervención neuroquirúrgica 1(5.5) 
Por síndrome de reperfusión tras angioplastia carotídea 1(5.5) 
Otras 2(11.1) 
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1.5.  Atención inicial del paciente. Tiempos de actuación 
Los tiempos de actuación se exponen en la tabla 10. 
 
Tabla 10. Tiempos de actuación: aviso al neurólogo y realización de TAC craneal 
Intervalos (horas) TOTAL    
Infarto Cere-
bral 
AIT 
Hemorragia 
Cerebral 
p 
 
Aviso al neurólogo, n (%) 
     
 < 3 h 67(43.2) 49(45) 11(39.3) 7(38.9) N.S. 
3-6 h 31(20) 19(17.4) 9(32.2) 3(16.7) N.S. 
6-24 h 31(20) 22(20.2) 5(17.8) 4(22.2) N.S. 
> 24 h 26(16.8) 19(17.4) 3(10.7) 4(22.2) N.S. 
 
TAC craneal, n (%)  
     
< 3 h 84(54.2) 58(53.2) 18(64.3) 8(44.4) N.S. 
3-6 h 20(13) 13(12) 5(17.8) 2(11.1) N.S. 
6-24 h 30(19.4) 22(20.1) 3(10.7) 5(27.8) N.S. 
> 24 h 21(13.4) 16(14.7) 2(7.2) 3(16.7) N.S. 
 
 
- Tiempo de contacto con el neurólogo: en 67 casos (43.2%) se avisó al neurólogo en 
menos de 3 horas desde el inicio de los síntomas, en 31 (20%) se tardó entre 3 y 6 
horas, y  26 pacientes (16.8%) no recibieron atención neurológica hasta pasadas 24 
horas (tabla 10). En los pacientes con HC, la proporción de pacientes en los que se 
tardó más de un día en avisar al neurólogo ascendió hasta el 22.2%, sin embargo no 
se encontraron diferencias significativas entre los grupos. 
- Tiempo a la realización del TAC: se realizó en menos de 3 horas desde el inicio de la 
clínica en 84 pacientes (54.2%), entre 3 y 6 horas en 20 (19.4%), y de 6 a 24 horas en 
30 (19.4%). Se tardo más de 24 horas en realizar el TAC en 21 enfermos (13.4%). De 
forma paralela a lo ocurrido con el aviso a Neurología, en el grupo de HC, los tiempos 
RESULTADOS 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                   Página 78 
al TAC están más alargados respecto al grupo total. Así, el porcentaje de pacientes 
que tenían el TAC en menos de 3 horas era un 10% menor (44.4%). A pesar de ello, 
estas diferencias no fueron significativas. 
 
1.6.  Tratamiento de recanalización con trombolisis en IC intrahospitalarios 
Dieciséis pacientes (14.7% de los IC) pudieron recibir tratamiento recanalizador. 
En 15 casos se practicó trombolisis iv con tPA y sólo en un caso se realizó INV, concre-
tamente disrrupción mecánica y trombolisis intra-arterial con tPA. Ver tabla 11.  
Entre los enfermos tratados, uno tuvo una transformación hemorrágica asintomáti-
ca por tPA iv (6.2%). No hubo transformaciones hemorrágicas sintomáticas. 
Noventa y tres pacientes (85.3%) con IC no pudieron ser tratados con trombolisis 
iv. Las causas de exclusión del tratamiento más frecuentes fueron: la ventana terapéutica 
excedida (67.7%), la cirugía mayor reciente (32.2%), un déficit neurológico menor 
(20.4%) y estar bajo tratamiento anticoagulante antes del ictus teniendo un INR >1.7 
(19.4%).  
De los pacientes que sufrieron un IC, 33 (30.3%) de ellos cumplían todos los crite-
rios requeridos para recibir tratamiento con trombolisis iv. Sin embargo, el retraso en avi-
sar a Neurología hizo que 17 de estos pacientes rebasaran la ventana terapéutica de 4.5 
horas y no pudiesen recibir tPA iv. Esto supuso que el 15.6% del total de IC, no pudo ser 
tratado con trombolisis iv exclusivamente por el retraso en avisar al neurólogo.  
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Tabla 11. Infartos cerebrales: tratamiento trombolítico, criterios de exclusión y complicaciones 
 N (%) 
 
Tratados con trombolisis 
 
16(14.7) 
 tPA  iv 
15(13.7) 
 INV 
1(0.9) 
Transformación hemorrágica asintomática por tPA 1(6.2) 
Transformación hemorrágica sintomática por tPA 0 
No tratados con trombolisis 93(85.3) 
Cumplían criterios para trombolisis iv (sin atender a ventana terapéutica) 33(30.3) 
Excluidos de tratamiento con tPA únicamente por ventana terapéutica excedida 17(15.6) 
 
Criterios de exclusión entre los no tratados con trombolisis iv: 
 
 Ventana terapéutica excedida 
63(67.7) 
 Déficit neurológico menor 
19(20.4) 
 Anticoagulación con INR>1.7 
18(19.4) 
 Cirugía mayor reciente 
30(32.2) 
 Hemorragia sistémica activa o reciente 
13(14) 
 Infarto cerebral reciente 
6(6.4) 
 Otras 
 
10(10.7) 
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1.7.  Mortalidad y pronóstico funcional 
Treinta y cuatro pacientes (21.9%) murieron durante el ingreso (tabla 12). El 88% 
de las muertes fueron motivadas por el ictus o sus complicaciones (29% por neumonía 
aspirativa y 53% por deterioro neurológico). Solo 4 pacientes (12%) murieron por otras 
patologías.  
Existen diferencias relevantes entre los subgrupos etiológicos a este respecto. 
Así,  la mortalidad entre los pacientes con HC fue significativamente mayor que en los IC  
y en ambos mayor que en los AIT (HC: 61.1%, IC: 19.3%, AIT: 7.2%, p < 0.001). En el 
grupo de los AIT, las muertes fueron producidas por causas ajenas al ictus, a diferencia 
de los pacientes con IC y HC que fallecieron en su mayoría por causas relacionadas con 
el ictus (IC: 95.2%, HC: 91%, AIT: 0%, p < 0.001). 
La mediana del tiempo hasta la muerte fue de 5.5 días. Los pacientes con HC mu-
rieron antes (3 días).  
La situación funcional a los tres meses en general fue de dependencia moderada 
con una puntuación ERm mediana de 3 (0-6) y significativamente mayor en el grupo de 
IC y HC que en los pacientes con AIT (IC: 4(0-6), HC: 4(0-6), AIT: 0(0-6), p < 0.001). 
Cincuenta y cuatro pacientes (34.8%) eran independientes a los 3 meses del ictus, 
66 (42.6%) presentaban dependencia funcional y 35 (22.6%) habían fallecido en ese 
tiempo. Se encontraron diferencias significativas entre los grupos etiológicos en este sen-
tido. La mortalidad a los 3 meses fue mayor en las HC (IC: 19.3%, HC: 66.7%, AIT: 7.2%, 
p < 0.001). Por otro lado, la proporción de pacientes dependientes a los 3 meses fue ma-
yor entre los IC (IC: 52.3%, HC: 22.2%, AIT: 17.8%, p < 0.001).  
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Tabla 12.   Mortalidad intrahospitalaria y sus causas  
Pronóstico funcional y mortalidad a los 3 meses del ictus 
 TOTAL   
Infarto  
Cerebral 
AIT 
Hemorragia 
cerebral 
p 
Mortalidad intrahospitalaria, n (%) 34(21.9) 21(19.3) 2(7.2) 11(61.1) < 0.001 
- Muertes secundarias al ictus, n (%) 30(88) 20(95.2) 0 10(91) < 0.001 
 Neumonía aspirativa, n (%) 10(29) 10(47.6) 0 0 - 
 Deterioro neurológico por el ictus, n (%) 18(53) 9(42.8) 0 9(82) - 
 Otras, n (%) 2(6) 1(4.8) 0 1(9) - 
- Muertes secundarias a otras patologías, n (%) 4(12) 1(4.8) 2(100) 1(9) 0.01 
Días hasta la muerte, mediana (R) 5.5 (1-30) 6 (1-30) 7 (5-9) 3 (1-15) N.S. 
Puntuación ERm a los 3 meses del ictus, mediana(R) 
3(0-6) 4(0-6) 0(0-6) 4(0-6) < 0.001 
 INDEPENDENCIA: ERm 0-2, n (%) 54(34.8) 31(28.4) 21(75) 2(11.1) 
< 0.001 
 DEPENDENCIA: ERm 3-5, n (%) 66(42.6) 57(52.3) 5(17.8) 4(22.2) < 0.001 
 FALLECIDOS: ERm 6,  n (%) 35(22.6) 21(19.3) 2(7.2) 12(66.7) < 0.001 
   
 
1.8.  El IC intrahospitalario en el Área Cardiológica (ICAC) 
El AC incluye a Cardiología, la Unidad Coronaria, Cirugía Cardiaca y a la sala de 
Hemodinamia. 
Los pacientes ingresados en el AC constituyeron el 27.7% (43 enfermos) del gru-
po total de IIH. Los IC fueron el subgrupo etiológico más frecuente en el AC, con 35 en-
fermos (81.4%). A continuación se exponen los resultados del análisis comparativo entre 
los IC del AC  (ICAC) y los del resto de IC del registro (ICnoAC). 
La tabla 13 muestra los datos demográficos, clínicos, tratamientos previos e inter-
vencionismo durante el ingreso. No se observaron diferencias significativas en la edad, el 
sexo, la situación funcional previa, la proporción de ictus del despertar y presenciados por 
testigo, ni en el número de pacientes sometidos a  intervencionismo o cirugía en los días 
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previos. Respecto a la gravedad del ictus se observó cierta tendencia a una mayor pun-
tuación en la escala de NIHSS entre los ICnoAC (mediana 9.5 frente a  5), aunque esta 
diferencia no alcanzó significación estadística. 
Los factores de riesgo cerebrovascular fueron similares en ambos grupos a ex-
cepción de la cardiopatía embolígena, que fue más frecuente entre los ICAC (ICAC 97%, 
ICnoAC 47%, p < 0.001) y la presencia de cáncer, más prevalente entre los ICnoAC 
(ICAC 0%, IC no AC 13.5%, p < 0.05). 
Los pacientes con ICAC tomaban previamente antitrombóticos con mayor fre-
cuencia (ICAC 83%, IC no AC 61%, p < 0.05), a costa de un mayor consumo de anticoa-
gulantes (ICAC 46%, IC no AC 35%, p < 0.05). No hubo diferencias en los tratados con 
antiagregantes ni en la proporción de enfermos en los que se modificó el tratamiento en 
los días previos al IC.  
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Tabla 13. Comparación de  ICAC /  ICnoAC  
Datos demográficos, situación clínica basal, factores de riesgo, tratamientos previos e intervencio-
nismo 
 ICAC ICnoAC p 
N (%) 35 (32.1) 74 (67.9)  
Edad, años  (m ± DE) 72±12 73±14 N.S. 
Sexo: varón / mujer (%) 48.6/51.4 50/50 N.S. 
Ictus del despertar, n (%) 8 (22.5) 16 (24.6) N.S. 
Presencia de testigo, n (%) 18 (51.4) 44 (64.7) N.S. 
Puntuación NIHSS basal, (mediana, R) 5 (1-30) 9.5 (1-30) N.S. 
Puntuación ERm previa al ictus (mediana, R) 0 (0-5) 2 (0-5) N.S. 
Factores de riesgo cerebrovascular, n (%)    
 Hipertensión arterial 
25 (71) 53 (72) N.S. 
 Cardiopatía embolígena 
34 (97) 35 (47) <0.001 
 Diabetes mellitus 
16 (47) 28 (38) N.S. 
 Dislipemia 
13 (37) 29 (39) N.S. 
 Tabaquismo activo 
2 (6) 9 (12) N.S. 
 Cancer 
0 10(13.5) <0.05 
Tratamientos antitrombóticos previos, n (%)    
 Cualquier antitrombótico 
29(83) 45(61) <0.05 
 Anticoagulantes 
18(51) 21(28) <0.05 
 Antiagregantes 
16(48) 26(35) N.S. 
 Retirada en días previos al ictus 
11(31) 31(42) N.S. 
Cirugía o intervencionismo vascular en días previos, n (%) 16(45.7) 34 (45.9) N.S. 
Días cirugía/intervencionismo vascular -  ictus, mediana (R) 2(0-13) 3(0-30) N.S. 
 
 Las cardiopatías embolígenas de los ICAC se exponen en la tabla 14. La más 
frecuente fue la fibrilación auricular (35% FA no valvular y 23% FA valvular). A continua-
ción, destacaron los SCA (18%), la cirugía de recambio valvular (18%) y la acinesia seg-
mentaria ventricular (15%).  
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Tabla 14.  IC en el Área Cardiológica. Cardiopatías embolígenas 
 
N 
 
34 
FA no valvular, n (%) 12(35) 
FA valvular, n (%) 8(23) 
SCA en 4 semanas previas, n (%) 6(18) 
Acinesia segmentaria ventricular, n (%) 5(15) 
Valvulopatía, n (%) 1(3) 
Miocarditis/Endocarditis, n (%) 1(3) 
Durante o después de cirugía, n (%):  
 Recambio valvular 
6(18) 
 Revascularización coronaria 
2(6) 
 Implante de marcapasos 
1(3) 
 
Durante intervencionismo, n (%) 
 
 Coronariografía 
2(6) 
 Ablación de vía accesoria 
1(3) 
 
  
Respecto a la etiología de los IC, se detectaron diferencias entre los dos grupos, 
así, el IC de origen cardioembólico fue más frecuente en el AC (85.7% de ICAC frente al 
41.9% de ICnoAC, p<0.001) y el IC de causa inhabitual fue más prevalente fuera del AC 
(2.8% de ICAC frente al 17.6% de ICnoAC, p<0.05). En el resto de subtipos no hubo dife-
rencias significativas, tabla 15.  
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Tabla 15.  Comparación de  ICAC / ICnoAC 
 Subtipos etiológicos 
 ICAC ICnoAC p 
 
Infarto Cerebral: 
 
35 (32.1) 
 
74 (67.9) 
 
Aterotrombótico con estenosis significativa 1(2.8) 7(9.5) N.S. 
Aterotrombótico sin estenosis significativa 0 9(12.1) N.S. 
Cardioembólico 30(85.7) 31(41.9) <0.001 
Lacunar 1(2.8) 5(6.8) N.S. 
De causa inhabitual  1(2.8) 13 (17.6) <0.05 
De causa indeterminada 2(5.7) 9(12.1) N.S. 
 
 
Los tiempos de actuación entre los ICAC fueron similares a los del resto de regis-
tro de IIH. Además, cumplían criterios para trombolisis iv en similar proporción que el res-
to de IC, y se beneficiaron por igual del tratamiento. Entre los pacientes no tratados, el 
tratamiento con anticoagulación oral supuso un motivo de exclusión más frecuente que 
en los ICnoAC (31% en ICAC frente a 13.2% en ICnoC,  p < 0.05), tabla 16. 
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Tabla 16. Comparación de  ICAC /  ICnoAC 
Tratamiento trombolítico, criterios de exclusión y complicaciones 
 
ICAC ICnoAC p 
 
Tratados con trombolisis 
 
6(17.2) 
 
10(13.5) 
 
N.S. 
 tPA iv 
6(17.2) 9(12.2) N.S. 
 INV 
0 1(1.3) N.S. 
Transformación hemorrágica asintomática por tPA 0 1(10) N.S. 
Transformación hemorrágica sintomática por tPA 0 0 N.S. 
Cumplían criterios para trombolisis iv (sin atender a ventana terapéutica) 10(28.6) 23(31) N.S. 
Excluidos de tratamiento con tPA únicamente por ventana terapéutica excedida 4(11.4) 13(18.8) N.S. 
 
Criterios de exclusión entre los no tratados con trombolisis iv: 
   
 Ventana terapéutica excedida 
20(69) 43(65.2) N.S. 
 Déficit neurológico menor 
8(27.6) 11(16.2) N.S. 
 Anticoagulación con INR>1.7 
9(31) 9(13.2) <0.05 
 Cirugía mayor reciente  
7(24.2) 23(33.8) N.S. 
 Hemorragia sistémica activa o reciente  
1(3.4) 12(17.6) N.S. 
 Infarto cerebral reciente   
1(3.4) 5(7.4) N.S. 
 Otras 
4(13.8) 6(8.8) N,.S. 
 
 
En la tabla 17 se reflejan los datos de mortalidad y pronóstico funcional. La pro-
porción de pacientes que fallecieron fue similar en los dos grupos, así como las causas 
de la muerte y el tiempo hasta la misma. Sin embargo, entre los supervivientes, existen 
diferencias significativas en la situación funcional a los 3 meses del ictus. Así,  los ICAC 
presentaban una puntuación mediana menor en la ERm (2 en ICAC frente a 4 en ICno-
AC, p<0.001), con el triple de pacientes independientes (51.4% de ICAC frente al 17.6% 
de los ICnoAC, p<0.001).  
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Tabla 17.  Comparación de  IC AC / ICnoAC  
Mortalidad intrahospitalaria y sus causas. Pronóstico funcional 
 ICAC ICnoAC p 
Mortalidad intrahospitalaria, n (%) 4(11.4) 17(23) N.S. 
- Muertes secundarias al ictus, n (%) 
4(100) 16(94) N.S. 
 Neumonía aspirativa, n (%) 
3(75) 7(41) N.S 
 Deterioro neurológico por el ictus, n (%) 
0 9(53) N.S. 
 Otras, n (%) 
1(25) 0 N.S. 
- Muertes secundarias a otras patologías, n (%) 
0 1(6) N.S. 
Días hasta la muerte, mediana (R)  9(3-13) 6(1-30) N.S. 
Puntuación ERm a los 3 meses del ictus, mediana(R) 
2(0-6) 4(0-6) < 0.001 
 INDEPENDENCIA: ERm 0-2, n (%) 
18(51.4) 13(17.6) < 0.001 
 DEPENDENCIA: ERm 3-5, n (%) 
13(37.2) 44(59.5) < 0.05 
 FALLECIDOS: ERm 6, n (%) 
4(11.4) 17(23) N.S. 
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1.9.  El IC intrahospitalario en los pacientes sometidos a cirugía o intervencionismo 
vascular durante el ingreso 
  
Entre los pacientes con IC intrahospitalario, 50 enfermos (46%) habían sido some-
tidos a cirugía o intervencionismo vascular en los días previos al ictus.  A continuación se 
comparan las características de estos pacientes con el resto de IC del registro.   
 
Tabla 18. IC en pacientes intervenidos 
Datos demográficos, situación clínica basal, factores de riesgo cerebrovascular y tratamientos 
previos 
 
 Intervenidos No intervenidos p 
N (%) 50(46) 59(54)  
Edad  (m ± DE) 68 ± 15 78 ± 10 < 0.001 
Sexo: varón / mujer (%) 56/44 44/56 N.S. 
Ictus del despertar, n (%) 13(26) 11(19) N.S. 
Presencia de testigo, n (%) 26(52) 36(61) N.S. 
Puntuación NIHSS basal, mediana (R) 5(1-30) 9.5 (1-30) N.S. 
Puntuación ERm previa al ictus, mediana (R) 0(0-5) 2 (0-5)  < 0.05 
Factores de riesgo cerebrovascular, n (%)    
 Hipertensión arterial 
35(70) 43(73) N.S. 
 Cardiopatía embolígena 
26(52) 43(73) <0.05 
 Diabetes mellitus 
20(40) 24(41) N.S. 
 Dislipemia 
17(34) 25(42) N.S. 
 Tabaquismo activo 
5(10) 6(10) N.S. 
 Cancer 
5(10) 5(8.5) N.S. 
Tratamientos antitrombóticos previos, n (%)    
 Cualquier antitrombótico 
32(64) 42(71) N.S. 
 Anticoagulantes 
17(34) 22(37) N.S. 
 Antiagregantes 
18(36) 25(42) N.S. 
 Retirada en días previos al ictus 
21(42) 21(36) N.S. 
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En la tabla 18 se reflejan los datos demográficos, la situación clínica basal, los fac-
tores de riesgo y los tratamientos previos de estos enfermos.  Se observa como los pa-
cientes con IC que habían sido intervenidos tenían una edad menor (68 ± 15 años en 
intervenidos previamente frente a 78 ± 10 años en no intervenidos, p < 0.001) y un mejor 
estado funcional previo  (ERm  0 en intervenidos frente  a  eRm 2 en no intervenidos, 
p<0.05). Además, entre los pacientes intervenidos, las cardiopatías embolígenas eran 
menos frecuentes (52% de intervenidos frente al 73% de no intervenidos, p < 0.05). No 
hubo diferencias entre los grupos en los tratamientos antitrombóticos previos ni en la pro-
porción de pacientes que lo habían suspendido en los días previos al ictus.  
 Los procedimientos quirúrgicos o de intervencionismo vascular a los que fueron 
sometidos los pacientes fueron múltiples (tabla 19).  La cirugía más frecuente fue la vas-
cular (22.2%), seguida del intervencionismo cardiaco (15.9%) y la cirugía cardiaca 
(12.8%). El tiempo medio desde la intervención hasta el ictus fue de 5.2 ± 5.9 días. 
Los subtipos etiológicos se presentaron en igual proporción entre los pacientes in-
tervenidos y los que no lo fueron. Así mismo, en los tiempos hasta la realización del TAC 
y hasta el aviso a neurología tampoco hubo diferencias.  
Respecto al tratamiento trombolítico (Tabla 20), los pacientes intervenidos fueron 
tratados con tPA iv en la misma proporción que los no intervenidos. En un paciente inter-
venido se utilizó el INV para tratamiento del IC en fase aguda. De forma similar que en el 
registro global de IIH, casi la mitad de los pacientes intervenidos con IC, no pudieron ser 
tratados con tPA exclusivamente por la ventana terapéutica excedida.  Las causas de 
exclusión para trombolisis se distribuyeron por igual en ambos grupos, con excepción de 
la cirugía mayor reciente. 
Los pacientes intervenidos tuvieron menor mortalidad (8% en intervenidos frente 
al 29% en no intervenidos, p < 0.01). Además, el porcentaje de pacientes independientes 
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a los tres meses fue significativamente mayor entre ellos (40 % en intervenidos frente al 
19% en no intervenidos, p<0.05), tabla 21. 
 
 
 
 
  
 
Tabla 19. IC en pacientes intervenidos  
Tipos de intervención 
 
Cirugía cardiaca, n (%) 
 
8 (12.8) 
Cirugía vascular, n (%) 14(22.2) 
Intervencionismo (angiografía diagnóstica con/sin procedimiento terapéutico), n (%)  
 Cardiaco 10(15.9) 
 Vascular 2(3.2) 
 Neurovascular 6(9.5) 
Neurocirugía, n (%) 5(7.9) 
Traumatología, n (%) 6(9.5 ) 
Cirugía general / urológica / maxilofacial, n (%)  
 Tumores 6(9.5) 
 Otras patologías 5(7.9) 
Colonoscopia, n (%) 1(1.6) 
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Tabla 20.  IC en pacientes intervenidos  
Tratamiento trombolítico, complicaciones y criterios de exclusión 
 
 
Intervenidos 
No interveni-
dos 
p 
 
Tratados con trombolisis 
 
7(14) 
 
9(15) 
 
N.S. 
 tPA iv 
7(14) 8 (13.5) N.S. 
 INV 
1(2) 0 N.S. 
Transformación hemorrágica asintomática  por tPA 1(14.3) 0 N.S. 
Transformación hemorrágica sintomática por tPA 0 0 N.S. 
No tratados con trombolisis 43(86) 50(85) N.S. 
Cumplían criterios para trombolisis iv (sin atender a ventana tera-
péutica) 
12(24) 21(36) N.S. 
Excluídos de tratamiento con tPA únicamente por ventana terapéu-
tica excedida 
5(10) 12(20) N.S. 
 
Criterios de exclusión entre los no tratados: 
   
 Ventana terapéutica excedida 
31(73) 32(64) N.S. 
 Déficit neurológico menor 
9(21) 10(20) N.S. 
 Anticoagulación con INR>1.7 
8(19) 10(20) N.S. 
 Cirugía mayor reciente  
30(70) 0 < 0.001 
 Hemorragia sistémica activa o reciente  
8(19) 5(10) N.S. 
 Infarto cerebral reciente   
2(4.6) 4(8) N.S. 
 Otras 
 
2(4.6) 8(16) N.S. 
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Tabla 21.  IC en pacientes intervenidos  
Mortalidad y pronóstico funcional 
 
 Intervenidos 
No interve-
nidos 
p 
 
Mortalidad intrahospitalaria, n (%) 
 
4(8) 
 
17(29) 
 
<0.01 
- Muertes secundarias al ictus, n (%) 
4(100) 16(94) N.S. 
 Neumonía aspirativa, n (%) 
2(50) 8(47) N.S. 
 Deterioro neurológico por el ictus, n (%) 
2(50) 7(41) N.S. 
- Muertes secundarias a otras patologías, n (%) 
0 1(6) N.S. 
Días hasta la muerte, mediana (R)  4.5(1-21) 6(1-30) N.S. 
Puntuación ERm a los 3 meses del ictus, mediana(R) 
3(0-6) 4(0-6) < 0.01 
 INDEPENDENCIA: ERm 0-2, n (%) 
20(40) 11(19) <0.05. 
 DEPENDENCIA: ERm 3-5, n (%) 
26(52) 31(52) N.S. 
 FALLECIDOS: ERm 6, n (%) 
 
4(8) 17(29) <0.01 
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1.10.  El IIH en los pacientes oncológicos 
El 12.3% de los pacientes con IIH tenían una neoplasia activa en el momento del 
ictus. El cáncer estaba presente en 10 pacientes con IC (10%), 5 con AIT (17.8%) y 4 con 
HC (22.2%).  
La proporción de varones fue casi el triple a la de mujeres entre los pacientes on-
cológicos (74% frente al 26%). La gravedad del ictus fue moderada (NIHSS de 8) en ge-
neral y de mayor gravedad en el grupo de las HC (NIHSS de 13). Los pacientes oncológi-
cos se encontraban en una buena situación funcional basal previa al ictus, con una me-
diana en la puntuación en la ERm de 0. 
El factor de riesgo cerebrovascular  más frecuente fue la hipertensión arterial con 
el 47.4% de los casos, sin embargo, todos los factores de riesgo excepto el tabaquismo 
activo (10.5%),  fueron  menos frecuentes en este subgrupo que en la totalidad de los 
pacientes del registro, de modo que sólo un paciente presentaba una cardiopatía embolí-
gena (5.3%) y ningún paciente con HC tenía ninguno de los factores de riesgo registrados 
en el estudio.  
Durante su ingreso, 8 pacientes (42.1%) se habían sometido a un procedimiento 
quirúrgico o intervencionista.  
Los distintos tipos de cáncer que padecían los pacientes están representados en 
la tabla 22. Destacan en frecuencia los de cabeza y cuello (21% del total y 40% de los 
IC), los tumores cerebrales (15.8%), el adenocarcinoma de colon (15.8%) y la leucemia 
(10.5%).  
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Tabla 22.  IIH en pacientes oncológicos  
Tipos de cáncer. 
 
Tumores de cabeza y cuello, n (%) 4(21) 
Adenocarcinoma de colon, n (%) 3(15.8) 
Cáncer de pulmón, n (%) 2(10.5) 
Adenocarcinoma gástrico, n (%) 2(10.5) 
Leucemia, n (%) 2(10.5) 
Hepatocarcinoma, n (%) 1(5.3) 
Cáncer de vejiga, n (%) 1(5.3) 
Adenocarcinoma de próstata, n (%) 1(5.3) 
 
El subtipo etiológico más frecuente fue el IC (10 pacientes, 52.6%), seguido de 5 
AITs (26.3%) y 4 HC (21%). Entre los IC, la etiologías mayoritarias fueron la causa inhabi-
tual (40%) y la causa indeterminada (30%). No hubo ninguna HC hipertensiva entre los 
enfermos oncológicos (tabla 23). 
Los pacientes oncológicos fueron atendidos algo más tarde que el grupo total, de 
manera que el 37% fue evaluado por Neurología en menos de 3 horas, el 21% de 3 a 6 
horas, el 21% de 6 a 24 horas y otro 21 % tardó más de un día en recibir dicha atención.  
El único enfermo con IC que cumplía criterios para recibir tratamiento trombolítico 
con tPA iv (10%) fue tratado sin complicaciones. Entre los 9 enfermos con IC no tratados, 
las causas de exclusión más frecuentes fueron la cirugía reciente (6 pacientes) y la ven-
tana terapéutica excedida (5 pacientes).  
Tres pacientes murieron durante el ingreso (15.8%), dos por el ictus y uno por el 
cáncer. Respecto al pronóstico funcional a los 3 meses del ictus, no hubo diferencias re-
levantes respecto al global de los IIH. Nueve enfermos (47.4%) eran independientes, 6 
(31.6%)  dependientes y 4 (21%) habían fallecido. 
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Tabla 23.  IIH en pacientes oncológicos 
 Subtipos etiológicos 
 N (%) 
 
Infarto cerebral: 10(52.6) 
Aterotrombótico con estenosis significativa 0 
Aterotrombótico sin estenosis significativa 2(20) 
Cardioembólico 0 
Lacunar 1(10) 
De causa inhabitual  4(40) 
De causa indeterminada 3(30) 
AIT 5(26.3) 
Hemorragia cerebral: 4(21) 
Secundaria a tratamiento con tPA intravenoso 0 
Secundaria a tratamiento con anticoagulantes 0 
Discrasias sanguíneas por enfermedades hematológicas o sus tratamientos 1(25) 
Coagulopatías secundarias a enfermedades hepáticas 0 
Tumor cerebral 1(25) 
Transformación hemorrágica de infarto cerebral 1(25) 
Hipertensiva 0 
Tras intervención neuroquirúrgica 1(25) 
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2. COMPARACIÓN DEL TRATAMIENTO TROMBOLÍTICO ENTRE 
PACIENTES CON ICTUS  ISQUÉMICO  INTRAHOSPITALARIO Y 
EXTRAHOSPITALARIO 
 
En el periodo 2004 - 2010 se trataron con trombolisis iv 532 pacientes con IC en el 
Hospital Ramón y Cajal, de los cuales 47 (8.8%) habían sufrido un IIH y 485 (91.2%), un 
IEH. 
 
2.1.  Características basales de los pacientes, factores de riesgo cerebrovascular y 
etiología del ictus 
No se encontraron diferencias significativas en las características basales de los 
pacientes ni en la gravedad del ictus entre los dos grupos (tabla 24).  Los pacientes con 
IIH tenían una peor situación funcional previa al ictus, medida por la puntuación basal en 
la ERm (1 frente a 0, p < 0.001). Por otro lado, en el grupo de IIH la tensión arterial sistó-
lica basal fue menor que en los pacientes con IEH (139 ± 25 mmHg frente a 148 ± 25 
mmHg, p<0.05). 
En ambos grupos se encontró una alta frecuencia de factores de riesgo cerebro-
vascular. El más prevalente fue la HTA, que afectaba a más del 65% de pacientes sin 
diferencia entre los grupos. Sin embargo,  se observa como determinados factores de 
riesgo son más prevalentes en los enfermos del grupo de IIH, como la fibrilación auricular 
(49% frente al 23.5%, p<0.001), la diabetes mellitus (42.5% frente al 23.3%, p<0.01) y la 
insuficiencia cardiaca congestiva (27.6% frente al 8.2%, p<0.001). La dislipemia y el ta-
baquismo se distribuyen de forma similar en ambos grupos. 
El 29.8% de los enfermos con IIH y el 25.9% de los IEH tomaban un antitrombóti-
co de forma habitual antes del ictus, sin que esta diferencia alcanzase significación esta-
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dística. El antiagregante más utilizado fue el ácido acetil-salicílico. Respecto al tratamien-
to previo con fármacos anticoagulantes, cabe destacar que en el grupo de IIH fue más 
prevalente que en el de IEH (23.4% frente al 7.2%, p<0.001). Esta diferencia se establece 
fundamentalmente por el tratamiento con heparina de bajo peso molecular y heparina 
sódica que los pacientes con IIH recibían durante los días de ingreso previos al ictus. La 
proporción de pacientes con tratamiento anticoagulante oral fue similar en ambos grupos.  
El subtipo etiológico de ictus más frecuente en ambos grupos fue el de origen car-
dioembólico, si bien, la prevalencia del mismo fue significativamente mayor en el grupo 
de IIH (70.2% frente a 43.7%, p<0.001).  
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Tabla 24.  Tratamiento trombolítico en IIH e IEH  
Características basales, factores de riesgo y etiología del ictus 
 IIH IEH p 
N (%) 47(8.8) 485(91.2)  
Edad  (m ± DE) 72.7±14.5 71±14.6 N.S. 
Sexo: varón / mujer (%) 49/51 48.7/51.3 N.S. 
Puntuación NIHSS basal, (mediana, R) 15 (3-26) 13 (2-28) N.S. 
Puntuación ERm previa al ictus (mediana, R) 1(0-3) 0 (0-5) < 0.001 
Glucemia, mg/dL (m±DE) 132±43.6 134.6±32.5 N.S. 
Presión arterial sistólica, mmHg (m±DE) 139 ± 25 148 ± 25 < 0.05 
Factores de riesgo cerebrovascular, n (%)    
- Hipertensión arterial 
32 (68.1) 322 (66.4) N.S. 
- Fibrilación auricular 
23 (49) 114 (23.5) <0.001 
- Diabetes mellitus 
20(42.5) 113(23.3) <0.01 
- Dislipemia 
16(34) 148(30.5) N.S. 
- Tabaquismo activo 
11(23.4) 83(17.1) N.S. 
- Insuficiencia cardiaca congestiva 
13(27.6) 40(8.2) <0.001 
Tratamientos antitrombóticos previos, n (%)    
- Antiagregantes 
14(29.8) 126(25.9) N.S. 
o AAS 
11(23.4) 131(27) N.S. 
o Clopidogrel 
7(14.9) 45(9.3) N.S. 
- Anticoagulantes 
11(23.4) 35(7.2) <0.001 
o Acenocumarol 
7(14.9) 35(7.2) N.S. 
o HBPM 
4(8.5) 2(0.4) <0.001 
o Heparina sódica 
3(6.4) 0 <0.001 
Etiología del ictus, n (%)    
- Aterotrombótico con estenosis significativa 
3(6.4) 64(13.2) N.S. 
- Aterotrombótico sin estenosis significativa 
7(14.9) 98(20.2) N.S. 
- Cardioembólico 
33(70.2) 212(43.7) 0.001 
- Lacunar 
0 12(2.5) N.S. 
- De causa inhabitual 
0 20(4.1) N.S. 
- De causa indeterminada 
4(8.5) 79(16.3) N.S. 
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2.2  Tiempos de actuación 
Los tiempos de actuación quedan reflejados en la tabla 25.  
La media del tiempo ictus-puerta en el grupo de IEH fue de 104.5 ± 56 min. Se 
encontraron diferencias significativas a favor de los pacientes con IEH en los tiempos de 
asistencia puerta-TAC (27 ± 18 min frente a 45 ± 25 min, p < 0.001), TAC-aguja (33 ± 29 
min frente a 41 ± 25 min, p < 0.001) y puerta-aguja (60 ± 34 min frente a 84 ± 36 min, p 
< 0.001). El tiempo al tratamiento fue menor en los casos de IIH (95 ± 41 min frente a 
158 ± 60 min, p < 0.001). El porcentaje de enfermos tratados en menos de 90 minutos 
fue diez veces mayor entre los IIH (51.1% frente a 5.2%, p < 0.001). 
 
 
 
Tabla 25. Tratamiento trombolítico en IIH e IEH 
 Tiempos de actuación 
 IIH IEH p 
 
Tiempo ictus-puerta, min, m ± DE 
 
0 
 
104.5 ± 56  
 
_ 
Tiempo puerta-TAC, min, m ± DE 45 ± 25 27 ± 18 < 0.001 
Tiempo TAC-aguja, min, m ± DE 41 ± 25 33 ± 29 <0.001 
Tiempo puerta-aguja,  min, m ± DE  84 ± 36 60 ± 34 < 0.001 
Tiempo al tratamiento, min, m ± DE 95 ± 41 158 ± 60 < 0.001 
Pacientes tratados en los primeros 90 min, n (%) 24 (51.1) 25 (5.2) <0.001 
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2.3.  Transformación hemorrágica, pronóstico funcional y mortalidad 
En lo referido a evolución clínica, pronóstico funcional y mortalidad no existie-
ron diferencias significativas entre los dos grupos (tabla 26). El 48.9% de los IIH y el 
52.6% de los IEH presentaron una mejoría en las puntuaciones NIHSS de 4 o más pun-
tos en las primeras 24 horas y el 42.5% de IIH y el 48% de IEH presentó una mejoría en 
la escala NIHSS de 8 o más puntos en la primera semana. El porcentaje de pacientes 
dependientes (31.9% frente a 27%) y la mortalidad a los 3 meses (21.3% frente a 15%) 
fueron ligeramente mayores en los IIH, aunque no se encontraron diferencias significati-
vas entre los grupos.  
 
 
Tabla 26.  Tratamiento trombolítico en IIH e IEH 
Transformación hemorrágica, pronóstico funcional y mortalidad 
 
 IIH IEH p 
 
Puntuación NIHSS a las 2 h, mediana (R) 
 
13 (1-25) 
 
9 (0-27) 
 
N.S. 
Puntuación NIHSS a las 24 h, mediana (R) 10 (0-23) 5 (0-27) N.S. 
Puntuación NIHSS a los 7 d, mediana (R) 3 (0-26) 2 (0-30) N.S. 
Pacientes con mejoría en la puntuación NIHSS ≥4 a las 24 h, n (%) 23(48.9) 255(52.6) N.S. 
Pacientes con mejoría en la puntuación NIHSS ≥8 a los 7 d, n (%) 20(42.5) 233(48) N.S. 
Pacientes independientes: ERm 0-2 a los 3 meses, n (%) 22(46.8) 281(58) N.S 
Pacientes dependientes: ERm 3-5 a los 3 meses, n (%) 15(31.9) 131(27) N.S. 
Mortalidad a los 3 meses, n (%) 10(21.3) 73(15) N.S. 
Tiempo hasta la muerte, d, mediana (R) 6 (0-120)  10 (1- 45) N.S. 
Transformación hemorrágica, n (%) 4(8.5) 64(13.2) N.S. 
Transformación hemorrágica sintomática, n (%) 3(6.4) 11(2.2) N.S. 
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1. GENERALIDADES 
El ictus constituye un importante problema socio-sanitario, dada su elevada incidencia 
y gravedad. Actualmente, es la segunda causa de mortalidad global y la primera en muje-
res en nuestro país
20
. Sin embargo, en la última década se han sucedido numerosos 
avances diagnósticos y terapéuticos que están cambiando de forma sustancial la realidad 
diaria de los pacientes que lo sufren.  
Desde que en el año 2003, la Agencia Europea del Medicamento aprobó la tromboli-
sis iv en el IC agudo, se desencadenó una revolución en el tratamiento del ictus en nues-
tro medio. La aplicación en la práctica diaria del tratamiento con tPA en el IC agudo, con 
la posterior ampliación de la ventana terapéutica hasta 4.5 horas tras la publicación del 
ensayo  ECASS-3 
74
, la puesta en marcha de las UI y el desarrollo de las técnicas de INV 
han cambiado radicalmente el manejo de los pacientes con enfermedad cerebrovascular 
aguda. 
El IIH alcanza una elevada incidencia en nuestro medio. El 11% de los pacientes 
atendidos por ictus en nuestro hospital durante el registro habían  sufrido un IIH.  Por su 
elevada frecuencia y por sus particularidades, los IIH adquieren una especial importancia. 
Por un lado afectan a pacientes ingresados, que a priori se podrían beneficiar de un diag-
nóstico y atención neurológica precoz. Por otro lado y según estudios previos han demos-
trado, se trata de ictus más graves, con peor pronóstico funcional y mayor mortalidad que 
los IEH
119,120,123
. Todo ello en parte relacionado con la comorbilidad que presentan los 
sujetos hospitalizados. 
Este trabajo prospectivo ha pretendido un acercamiento a los enfermos con IIH para 
conocer los factores desencadenantes, estudiar las circunstancias que les rodean, anali-
zar la atención neurológica y el  tratamiento que reciben, y evaluar la mortalidad y depen-
dencia funcional que producen. 
DISCUSIÓN 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                   Página 103 
2. MORTALIDAD Y DEPENDENCIA FUNCIONAL 
Se sabe que los enfermos con IIH tienen peor pronóstico en comparación con aque-
llos que sufren un ictus en el medio extrahospitalario. Las cifras de mortalidad intrahospi-
talaria de pacientes con IIH en las series publicadas son variables y  oscilan entre el 6.8% 
y el 33% 
3,124
. En nuestro hospital, hemos detectado una mortalidad intrahospitalaria glo-
bal del 21.9%, variable según el subtipo etiológico. Así, fue del 19.3% en los IC, del 0% 
en los AIT, y del 61.1% en las HC. Estas cifras de mortalidad son mayores a las que habi-
tualmente presentan los ictus 
2,4,117
.  
Por otro lado, entre los supervivientes, el pronóstico funcional es desfavorable. A los 
tres meses del ictus sólo el 34.8% de los IC y el 11.1% de la HC eran independientes 
para las actividades de la vida diaria. Aún así, otros estudios han descrito pronósticos 
peores. En el trabajo de Farooq et al, sólo el 26.5% de los pacientes eran independientes 
a los 3 meses (con  un 14.6% de mortalidad)
117
.  
El mal pronóstico de los IIH puede deberse a diversos motivos. En primer lugar, el 
hecho de que sean pacientes previamente enfermos, contribuye a una peor evolución del 
ictus. Las patologías previas pueden facilitar que el ictus presente complicaciones o evo-
lucione más desfavorablemente. En este sentido, existen ciertos factores predisponentes 
como las situaciones de inmunodepresión, que aumentan la susceptibilidad de tener 
complicaciones infecciosas graves tras el ictus. Además, el riesgo de sufrir una neumonía 
es mayor en pacientes ingresados por patología respiratoria o en aquellos ingresados en 
una UVI con ventilación mecánica. Y añadido a esto, las infecciones nosocomiales son 
más graves de por sí y los pacientes que las sufren tienen peor evolución. Así mismo, 
aquellos casos en los que el IIH se presentó en pacientes con inestabilidad hemodinámi-
ca (por afectación cardiaca, hemorragias, sepsis, etc.) pueden tener una evolución más 
complicada. 
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Respecto a las causas de la muerte de los pacientes, el ictus es el responsable en la 
mayoría de los casos y solo el 12% de los enfermos murió por motivos derivados de la 
enfermedad causante de su ingreso.  
Como era previsible, y dada la mayor gravedad inicial en el caso de las HC, estos pa-
cientes fallecieron fundamentalmente por el deterioro neurológico derivado de las mis-
mas. Entre los fallecidos por IC, las neumonías aspirativas jugaron un papel importante y 
fueron responsables del 47.6% de las muertes. En este sentido conviene destacar la im-
portancia de los cuidados médicos básicos (cuidados dietéticos, control de la capacidad 
de deglución, colocación de sonda nasogástrica, medidas posturales, antibioterapia pre-
coz  ante la sospecha de broncoaspiración, etc), para los cuales, el personal de enferme-
ría de la unidad de ictus y la planta de Neurología está entrenado especialmente. Estas 
medidas básicas, pueden condicionar finalmente la supervivencia de los pacientes con 
ictus. Por eso, es recomendable el traslado de  los pacientes desde su ubicación inicial 
en el hospital hasta la UI o a la planta de Neurología, siempre que no lo impidan las cir-
cunstancias del enfermo o los cuidados que este necesite para el tratamiento de su en-
fermedad de base.  
 
3. ATENCIÓN NEUROLÓGICA Y FUNCIONAMIENTO DEL HOSPITAL 
Hemos comprobado como la atención neurológica que reciben los IIH es claramente 
mejorable, especialmente, en lo que a los tiempos de actuación se refiere. A pesar de 
que los pacientes se encontraban hospitalizados y no existía la demora habitual hasta su 
llegada al hospital, los IIH fueron atendidos por neurología tras un periodo excesivamente 
largo desde el inicio de los síntomas. Sólo el 43% de los pacientes fueron atendidos en 
las primeras 3 horas y hasta un 16.8 % tardó más de un día en recibir atención por parte 
de Neurología. Estas demoras fueron debidas a que el personal sanitario responsable de 
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los pacientes no detectó los ictus a tiempo o tardó en avisar al neurólogo tras haberlos 
detectado. 
Por otro lado, el análisis de los tiempos revela una tendencia a la realización del TAC 
craneal antes del aviso a neurología, lo que supone una deficiencia clara en el funciona-
miento del código ictus intrahospitalario que probablemente está contribuyendo al retraso 
global en el tratamiento del paciente. Para optimizar la atención y evitar demoras innece-
sarias, debe ser el neurólogo quién indique el estudio de imagen una vez valorados los 
síntomas y las características del caso, y así, solicitará el tipo de estudio que cada enfer-
mo requiera.  
El retraso en la llamada a neurología supone una barrera fundamental en el manejo 
del IIH, en el que el tiempo es un factor limitante fundamental. Sobre todo en los IC, en 
los que el beneficio de la trombolisis iv disminuye progresivamente con el avance del 
tiempo.  
Los motivos que pueden explicar estos retrasos son variados, y la mayoría de ellos, 
pueden combatirse de algún modo.  
En primer lugar, para el personal sanitario que está en contacto con el enfermo que 
sufre un IIH fuera del servicio de neurología, la detección del IIH puede resultar una tarea 
complicada.  La falta de entrenamiento en el reconocimiento de los síntomas y signos del 
ictus, sumado al desconocimiento de las opciones terapéuticas disponibles, retrasan la 
alarma inicial. Aunque entre la comunidad neurológica, tras los avances sucedidos en los 
últimos años, se ha establecido el concepto de ictus como una emergencia tiempo-
dependiente, el resto de profesionales sanitaros tienen aún parte de este camino por re-
correr.   
Por otra parte, el diagnóstico de un IIH puede ser en ocasiones más complicado que 
el de un IEH. Entre los pacientes ingresados hay casos en los que la sedación, la inmovi-
lidad, el reposo en cama u otras circunstancias clínicas relacionadas con la patología 
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previa, pueden enmascarar la clínica neurológica y retrasar la alerta del personal sanita-
rio.  
Además, la distribución organizativa del hospital puede ejercer cierta influencia en los 
tiempos. Los pacientes con IIH se encuentran con frecuencia alejados de la sala de radio-
logía de urgencias, y a su vez, tienen que ser trasladados a la UI o a la UVI para poderse 
aplicar tratamientos de reperfusión. Estos circuitos suelen estar peor coordinados que los 
establecidos en urgencias para los IEH, donde las distancias son menores, la disponibili-
dad de personal para realizar traslados con rapidez es mayor, y al tratarse de un circuito 
habitual en el funcionamiento hospitalario es, de por sí, más fluido. 
El elevado porcentaje de IIH del despertar (17.4 %) o que aconteció en ausencia de 
testigo (40%)  también resulta llamativo. A priori, por el hecho de que los enfermos están 
ingresados, se presupone que están sometidos a una vigilancia estrecha. Sin embargo, 
son muchos los casos en los que no se advierte el ictus de forma inmediata, y es que, 
nuestros enfermos no parecen estar suficientemente vigilados, sobre todo, durante el 
descanso nocturno. Este retraso puede convertirse en una dificultad añadida para esta-
blecer la hora de inicio de los síntomas con precisión y por consiguiente, una limitación 
para aplicar el tratamiento de reperfusión lo antes posible.  
En definitiva, el tiempo parece ser una de las limitaciones fundamentales. O al menos, 
la más importante de las “evitables”. Un mejor funcionamiento del código ictus intrahospi-
talario conseguiría que estos pacientes se beneficiasen de una atención neurológica pre-
coz. En el caso de los IC, la reducción al máximo del tiempo hasta el inicio del tratamiento 
de recanalización aumentaría la supervivencia y mejoraría el pronóstico funcional de 
nuestros enfermos. Además, la vigilancia más estrecha (especialmente durante la noche) 
de los pacientes hospitalizados con alto riesgo tromboembólico podría contribuir también 
a esta mejoría. 
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4. SUBTIPOS DE ICTUS 
Entre los enfermos con IIH pudimos encontrar un amplio abanico de causas. Se de-
tectaron un 70.3% de IC, un 18.1% de AIT y un 11.6% de HC,  proporciones que se ase-
mejan a las descritas en estudios similares
117
. 
 Entre los IC, destacaron especialmente los de origen cardioembólico. La elevada 
frecuencia de cardiopatías embolígenas entre los pacientes con IC (63.3%) y AIT (50%), 
se tradujo en una elevada proporción de IC cardioembólicos (55.9%), constituyendo el 
subtipo etiológico más frecuente de IIH. De este modo, el IC cardioembólico alcanzó ci-
fras aún mayores a las obtenidas en otras series de IIH (41% en la seria de Park et al 
124
, 
40% en la serie de Álvaro et al 
3
).  De forma paralela al resto de estudios, en nuestro cen-
tro comprobamos como el IC cardioembólico es más frecuente en el medio intrahospitala-
rio que en la población general, en la que este subtipo constituye del 20 al 30% del total 
de IC 
29,30
.   
 A parte de las diferencias de carácter fisiopatológico, los subtipos se distinguen 
además por el curso evolutivo y el pronóstico de los pacientes. El hecho de que los pa-
cientes con HC presentaran una gravedad inicial del ictus significativamente superior, se 
traduce  posteriormente en una peor evolución clínica, con mayor mortalidad y peor  pro-
nóstico funcional a los tres meses. La evolución catastrófica de las HC intrahospitalarias, 
puede estar favorecida por las causas que  las motivaron. Así, la etiología hipertensiva 
fue menos frecuente que habitualmente y sin embargo, jugaron un papel importante otros 
subtipos de HC como las secundarias a fármacos anticoagulantes, a tumores cerebrales 
o intervenciones neuroquirúrgicas y las producidas por coagulopatías derivadas de en-
fermedades hematológicas o hepáticas. 
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5. UBICACIONES DE RIESGO. EL ÁREA CARDIOLÓGICA 
Los IIH se distribuyen prácticamente por todos los servicios del hospital, aunque des-
taca una localización en particular: el AC, que albergó al 27.7% de los IIH y al 32.1% de 
los IC del registro.  
El especial riesgo de IC de los enfermos en esta área radica en que la  prevalencia de 
cardiopatías embolígenas es mayor del doble que en el resto de casos. Entre ellas, la 
más frecuente con diferencia: la fibrilación auricular no valvular (FANV).  
Según el estudio PREV-ICTUS, la prevalencia de FA en la población general es del 
8.5% por encima de los 60 años y se incrementa con la edad, de manera que asciende 
hasta el 16.5% por encima de los 84 años
184
. Además, se ha observado un aumento de 
la prevalencia en las últimas décadas hasta alcanzar dimensiones epidémicas. Este au-
mento en la prevalencia de la FA se atribuye al incremento progresivo de la esperanza de 
vida de la población, cada vez más anciana, con mayor enfermedad valvular, más insufi-
ciencia cardiaca y cardiopatía isquémica. Todos ellos, factores predisponentes de 
FA
185,186
.  
Por otro lado, la FANV es la cardiopatía embolígena por excelencia y causa el 50% 
de los IC cardioembólicos
187
. Los pacientes con IC por FA tienen ictus más graves, con 
mayor discapacidad, mayor estancia media hospitalaria y mayor necesidad de institucio-
nalización posterior al ingreso que los enfermos con IC de otras etiologías
188
. 
Entre  los enfermos con ICAC, la prevalencia de FA asciende significativamente y al-
canza el 58%. En base a esto, podríamos  predecir una peor evolución clínica en los en-
fermos con ICAC respecto al resto. Sin embargo, otros factores parecen influir en este 
sentido, dado que la mortalidad y el pronóstico funcional de los IC en este servicio, sor-
prendentemente, no fueron más desfavorables. 
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Uno de estos factores que puede condicionar la mejor evolución de los enfermos del 
AC respecto al resto, es la elevada proporción de pacientes con tratamiento antitrombóti-
co (sobre todo a costa de fármacos anticoagulantes), así como la tendencia a una menor 
suspensión del mismo durante el ingreso. Todo ello, a pesar de contar con una elevada 
proporción de enfermos sometidos a cirugía o intervencionismo durante la hospitaliza-
ción.    
 De modo que nos encontramos una población distinta, con más patología cardiaca 
de riesgo embólico y con la mitad de los pacientes anticoagulados.  
A pesar de un mayor número de enfermos con contraindicación para trombolisis iv por 
el tratamiento anticoagulante, la proporción de casos tratados con tPA se mantuvo. Este 
hecho revela las deficiencias de los tratamientos anticoagulantes con fármacos anti-
vitamina K en los enfermos hospitalizados, que con frecuencia tienen rangos infratera-
péuticos (INR<1.7).  
Por otra parte, puede ser que la contraindicación por tratamiento anticoagulante en 
rango se viese contrarrestada por la menor proporción de pacientes que no fue tratado 
por el retraso en avisar al neurólogo. De manera que en el AC, los casos en los que la 
trombolisis con tPA es una opción viable, el personal sanitario parece actuar con mayor 
rapidez y eso contrarresta las limitaciones en el tratamiento que tienen los pacientes car-
diópatas anticoagulados. Otro aspecto relevante en lo referido al tratamiento de estos 
enfermos, es que ninguno de los ICAC se benefició de INV, que habría sido la mejor op-
ción en aquellos pacientes en los que se desestimó la opción del tPA iv por estar anticoa-
gulados o recientemente intervenidos. Comprobamos de nuevo, como el INV podría ha-
ber aportado soluciones a casos de IC intrahospitalario si hubiese estado a nuestro al-
cance durante los años que duró el registro.  
Como se ha comentado previamente, el IC cardioembólico es más grave, produce 
mayor dependencia al alta hospitalaria y tiene una mortalidad mayor (hasta 4 veces ma-
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yor en el primer mes que los ictus aterotrombóticos) 
29,188-190
. Sin embargo, en nuestro 
registro, los ICAC no tuvieron una gravedad mayor inicial, incluso detectamos una ten-
dencia a que la puntuación NIHSS sea menor en esta área.  Por otro lado, y aunque no 
se establezcan diferencias significativas entre  los grupos, la mortalidad asciende al doble 
entre los ICnoAC. Además, el pronóstico funcional de los ICAC fue significativamente 
más favorable que el de los ICnoAC, con una puntuación mediana en la ERm de 2 y un 
porcentaje de pacientes independientes a los tres meses significativamente mayor 
(51.4% en ICAC, 17.6% en ICnoAC, p<0.001).  Estos resultados son llamativos y proba-
blemente obedecen a varios motivos. Una posible explicación a este fenómeno sea que, 
al contar con una mayor proporción de enfermos anticoagulados, con un probable mejor 
ajuste del tratamiento gracias a una monitorización frecuente durante el ingreso, los IC 
evolucionen mejor por la contribución a una recanalización arterial precoz que el trata-
miento anticoagulante pueda estar realizando.  
La reciente incorporación de los nuevos anticoagulantes facilitará probablemente el 
control de estos pacientes. El dabigatrán, un inhibidor de la trombina, ha demostrado ser 
más seguro que warfarina en el estudio RE-LY. Así, a dosis altas (150 mg / 12 h) es más 
eficaz en la prevención del IC cardioembólico con igual riesgo de hemorragia, y a dosis 
bajas (110 mg / 12h) provoca menos hemorragias que warfarina con el mismo grado de 
protección frente a eventos tromboembólicos
173
. Por otro lado, es un fármaco de fácil 
administración, acción rápida, dosis fija y que no requiere monitorización. Las guías del 
GEECV de la SEN, europeas y de la AHA, equiparan el dabigatrán a la warfarina en la 
prevención del IC en pacientes con FA 
191
. Por otro lado,  los fármacos inhibidores del 
factor X activado también ofrecen resultados favorables respecto a los antagonistas de la 
vitamina K dependientes. El estudio ROCKET he demostrado la no inferioridad de riba-
roxaban frente a warfarina en la prevención de ictus y embolias periféricas sin incremen-
tar el riesgo de hemorragias
174
. Así mismo, el estudio ARISTOTLE ha tenido resultados 
favorables con apixaban en pacientes con FA. El fármaco ha demostrado una reducción 
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en el riesgo de ictus similar a warfarina, con una tasa inferior de hemorragias mayores y 
una reducción significativa de la mortalidad
175
.  
La mayor estabilidad en el efecto anticoagulante que ofrecen los nuevos fármacos, 
añadida a su mayor rapidez de acción y a que no requieren ajuste monitorizado de la 
dosis, suponen nuevas facilidades en el manejo del tratamiento respecto a los antagonis-
tas de la vitamina K. Es probable que así, contribuyan a una mejor prevención del IC car-
dioembólico, también en los enfermos hospitalizados. Por otro lado, disminuyen en un 
50% el riesgo de HC secundaria a la terapia anticoagulante. 
Por su parte, las plantas médicas (excluyendo a Neurología y Cardiología), fueron la 
segunda ubicación más frecuente con el 25.8% de los IIH. Las enfermedades que estos 
pacientes sufren pueden precipitar el IIH por diversos mecanismos. Así, circunstancias 
como las infecciones, la fiebre, la leucocitosis, la hipertensión arterial, la inestabilidad 
hemodinámica, la anemia y la deshidratación, han sido identificadas en otros estudios 
como precipitantes de IIH
149
. 
Dado el conocido riesgo de recidiva precoz del ictus, se podría suponer que la planta 
de Neurología y la UI albergarían un amplio volumen de casos. Sin embargo, en nuestro 
servicio se produjeron sólo el 7.7% de los IIH. En comparación con el AC y las plantas 
médicas o quirúrgicas, supone una baja proporción de pacientes. Probablemente esto se 
deba a que los esfuerzos en la prevención del ictus en nuestros enfermos sean una prio-
ridad fundamental. Por otro  lado, nuestros pacientes no están expuestos a los riesgos 
que ofrecen las cirugías, procedimientos intervencionistas o a las patologías con elevado 
riesgo tromboembólico que sufren  muchos enfermos durante su periodo de hospitaliza-
ción en otros servicios. 
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6. FACTORES DE RIESGO ESPECIALES PARA IIH 
Los factores de riesgo vascular clásicos (diabetes, hipertensión arterial, dislipemia, 
cardiopatías embolígenas) son frecuentes entre los pacientes con IIH. Pero además, el 
estudio revela otras circunstancias comunes a una proporción importante de pacientes,  a 
las que hemos denominado “factores de riesgo especiales para IIH”.  
La suspensión de la medicación antitrombótica habitual es una de estas circunstan-
cias. Se produce durante los días de ingreso, debido a diferentes circunstancias médicas 
o quirúrgicas o en los días anteriores al ingreso, de cara a procedimientos programados.  
Un 69% de los enfermos tomaba fármacos antitrombóticos habitualmente. De éstos, 
la mitad había suspendido su tratamiento en los días previos al ictus, por motivos relacio-
nados con el ingreso (34.8%). Aunque  la retirada de estas medicaciones es necesaria en 
algunas situaciones clínicas como las hemorragias graves o en la preparación para algu-
nas intervenciones quirúrgicas, para procedimientos de intervencionismo vascular o para 
otro tipo de técnicas invasivas, conviene destacar la importancia de minimizar los tiempos 
de retirada de estos fármacos lo máximo posible, sobretodo en pacientes con alto riesgo 
tromboembólico.  
A este respecto se han publicado diferentes trabajos. En un estudio prospectivo re-
ciente, Sibon et al, encontraron que el 4.5% de los pacientes que ingresaban en la UI con 
diagnóstico de ictus isquémico, había abandonado su tratamiento antiagregante en el 
mes previo
192
.  Otro estudio de casos control demostró que la probabilidad de padecer un 
ictus isquémico era significativamente mayor en los días posteriores a la suspensión del 
tratamiento con AAS (OR=3.4)
193
.  
Por un lado, existen circunstancias en las que el riesgo de mantener los tratamientos 
antitrombóticos durante la hospitalización no es asumible. Por ejemplo, en pacientes in-
gresados por hemorragias graves activas o con coagulopatías graves, no caben dudas 
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sobre la conveniencia de su  retirada. Sin embargo, en los casos en los que la suspen-
sión de la medicación se realiza con carácter preventivo por el riesgo hemorrágico que 
conllevan ciertas cirugías o procedimientos invasivos, hay muchos matices a considerar. 
A este respecto, es fundamental establecer un balance equilibrado entre el riesgo hemo-
rrágico del procedimiento y el riesgo tromboembólico que presentan los pacientes
172
.    
La Sociedad Española de Anestesiología y Reanimación (SEDAR) ha publicado en 
2011  sus guías de práctica clínica sobre el manejo de antiagregantes en cirugía no car-
diaca, en las que recuerda como en pacientes con alto riesgo tromboembólico en los que 
se suspende el tratamiento, el riesgo de sufrir complicaciones vasculares durante o tras la 
cirugía, puede superar significativamente al riesgo de complicaciones por hemorragia. Se 
proponen varias cuestiones a evaluar en cada caso:  
- La indicación del fármaco antiagregante. 
- La valoración del riesgo vascular según el tipo de paciente y de cirugía. 
- La evaluación específica del riesgo trombótico. 
- La evaluación del riesgo hemorrágico del procedimiento.  
Según estas valoraciones, la SEDAR establece los protocolos de actuación. De ma-
nera que en los pacientes con alto riesgo trombótico, sólo recomiendan  la suspensión 
completa del antiagregante en los casos de alto riesgo de sangrado y si es estrictamente 
necesario. Si no lo fuese, se recomienda mantener al menos 100 mg de AAS en el perio-
do perioperatorio. Por otro lado, incluso en enfermos con bajo o moderado riesgo trombó-
tico y alto riesgo hemorrágico no se considera la suspensión del antiagregante más allá 
de 5 días antes de la intervención, que es el tiempo estimado de recuperación completa 
de la función plaquetar tras la retirada de aspirina o clopidogrel
194. 
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Por otro lado, a la desaparición del efecto protector antiagregante y el riesgo por inte-
rrupción reciente del fármaco, se añade el riesgo trombótico debido al estado de hiper-
coagulabilidad característico de todo proceso quirúrgico
195
.  
En los casos en los que la retirada del fármaco antitrombótico es completamente ne-
cesaria, se han propuesto las llamadas “terapias puente”. En el caso de los antiagregan-
tes, se ha probado la sustitución de la AAS o clopidogrel por otros fármacos con efecto 
antiagregante reversible y de corta duración, como algunos antiinflamatorios no esteroi-
deos. La sulfinpirazona, el indulfén y el flurbiprofeno han sido estudiados en el contexto 
de patología coronaria
196,197
. También se ha utilizado y recomendado como terapia puen-
te la heparina a dosis bajas (no fraccionada o de bajo peso molecular) para prevención 
de patología coronaria
198
, sin embargo, no existen suficientes estudios que avalen estos 
tratamientos. En el ámbito de la patología coronaria, la utilización de un fármaco anti-
GIIb/IIa de corta duración (epifibatide, tirofiban) como terapia puente en pacientes con 
stent coronario, parece estar emergiendo como la alternativa más plausible, aunque tam-
poco existen suficientes estudios que la apoyen teniendo en cuenta, además, que obliga 
a un ingreso hospitalario previo
199
. En patología cerebrovascular no existen  evidencias al 
respecto. 
Los pacientes anticoagulados, de forma similar a lo que ocurre con los tratamientos 
antiagregantes, tienen mayor o menor riesgo trombótico perioperatorio en función de cuál 
sea la  indicación del tratamiento.  Se consideran pacientes de alto riesgo a aquellos con 
prótesis valvular mecánica mitral, con FA e ictus previo y/o presencia de múltiples facto-
res de riesgo cerebrovascular, con trombosis venosa profunda en el mes previo o con 
estados de hipercoagulabilidad y antecedente de trombosis reciente y/o historia previa de 
trombosis grave. Las indicaciones consideradas de bajo riesgo son:  las válvulas protési-
cas aórticas de segunda generación, la FA sin otros factores de riesgo cerebrovascular y 
la trombosis venosa profunda tratada hace más de un mes. El riesgo tromboembólico 
perioperatorio es del 0.012 al 0.3% en pacientes con FA, del 0.08 al 0.36% en pacientes 
DISCUSIÓN 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                   Página 115 
con válvulas mecánicas protésicas y del 4 al 6% en pacientes con una trombosis venosa 
profunda en el mes previo
200
.  
En general, los estudios y revisiones sobre el tema apuntan que mantener el trata-
miento anticoagulante en el ámbito perioperatorio  es seguro en cirugía dermatológica, 
extracciones dentales y algunos procedimientos limitados a la cavidad oral, endoscopias 
diagnósticas y cirugía de cataratas.  Por otro lado, cuando el riesgo de sangrado obliga a 
retirar el tratamiento anticoagulante, la suspensión del mismo se puede hacer 5 días an-
tes del procedimiento
172
. En los pacientes con alto riesgo trombótico, se recomiendan 
terapias puente con heparina de bajo peso molecular
201,202
.  Este registro aporta cierta 
evidencia  en este sentido y nos recuerda la necesidad de tomar conciencia del peligro de 
suspender los antitrombóticos, especialmente, en enfermos de alto riesgo vascular (trom-
bótico y embólico). 
Independientemente de los tratamientos antitrombóticos suspendidos, las cirugías y 
procedimientos de intervencionismo vascular, contribuyen en sí mismas, al riesgo de IIH. 
De hecho, el 46% de los pacientes con IC del registro, habían sido sometidos a alguna 
intervención en los días previos. 
 Sabemos que la respuesta endocrina e inflamatoria al estrés quirúrgico en cualquier 
tipo de procedimiento, puede indirectamente contribuir a la aparición de eventos adversos 
vasculares en el perioperatorio: aumenta la reactividad vascular (vasoespasmo), la acti-
vación plaquetar y aumenta los factores de coagulación en plasma mientras que disminu-
ye la fibrinolisis
195
. Además, tal y como se comentó en la introducción, se han identificado 
varios factores que contribuyen a aumentar el riesgo de ictus perioperatorio. Estos, pue-
den estar relacionados con el paciente (edad avanzada, ictus previo, estenosis carotídea 
concomitante, diabetes, insuficiencia renal, hipertensión, etc), con la intervención en sí 
(duración, tiempo en circulación extracorpórea, tipo de anestesia, manipulación de la aor-
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ta, hiper/hipotensión, etc) o con el postoperatorio (IAM postquirúrgico, arritmias, anemiza-
ción, hiperglucemia, insuficiencia cardiaca, etc)
129
.  
Un dato curioso al respecto de los pacientes intervenidos en el registro, es que su  
mortalidad fue significativamente menor (8% frente a 29%, p<0.01) y el pronóstico funcio-
nal de los enfermos que sobrevivieron fue mejor, con el doble de pacientes independien-
tes a los tres meses del ictus. La explicación a este fenómeno puede ser, por un lado, 
que el grupo de pacientes intervenidos en los días previos al IIH era más joven y por otro, 
que tenían una situación funcional basal significativamente mejor. En definitiva, parece 
tratarse de un grupo de pacientes en “mejor condición basal” que la media de pacientes 
que sufrieron un IIH. 
 A pesar de la restricción que supone la cirugía reciente de cara al tratamiento con 
tPA iv, los pacientes intervenidos fueron tratados en la misma proporción que el resto de 
IIH. Incluso, hubo un 10% de casos que podría haberse beneficiado de tratamiento si no 
hubiese existido retraso en al avisar al neurólogo.  
Los pacientes intervenidos que fueron tratados con tPA iv habían sido sometidos a ci-
rugías menores o a procedimientos de intervencionismo vascular (coronariografías, an-
gioplastia con colocación de stent, etc). Un estudio reciente sobre pacientes tratados con 
tPA iv fuera de las indicaciones de ficha técnica aporta datos en este sentido. Los autores 
analizan varios casos de pacientes tratados con tPA tras intervenciones quirúrgicas. Es-
tos pacientes tuvieron complicaciones hemorrágicas locales, con anemización y necesi-
dad de transfusión sanguínea. Sin embargo, esto no se tradujo en un empeoramiento 
neurológico de los pacientes
181
. 
Por otro lado, los enfermos de este registro que habían sido sometidos a cirugías de 
mayor envergadura, en las que la trombolisis iv está completamente contraindicada, hu-
biesen sido excelentes candidatos a INV, del cual solo se benefició un enfermo.  
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Por último, otra circunstancia especial y común a un grupo llamativo de pacientes fue 
el cáncer, que afectaba al 12.3% de los IIH (9.2% de los IC, 17.8% de los AIT y 22.2% de 
las HC). 
 Entre los enfermos oncológicos, el ictus es una complicación neurológica frecuente, 
que según algunos estudios publicados, empeora significativamente el pronóstico inme-
diato de los pacientes
153,203
. La estrecha relación entre cáncer e ictus puede obedecer a 
diferentes mecanismos como el estado de hiperviscosidad, la deshidratación o las coagu-
lopatías derivadas de la propia enfermedad, así como las infecciones, discrasias sanguí-
neas y otras circunstancias derivadas de los tratamientos quimio o radioterápicos que 
reciben los enfermos oncológicos
150
.  
Aunque  se haya señalado al cáncer de pulmón como el más frecuente entre  los pa-
cientes con ictus
204
, en nuestro registro, los tumores de cabeza y cuello y el adenocarci-
noma de colon lo superaron en frecuencia.  
Entre los enfermos oncológicos hubo un alto porcentaje de casos que habían sido 
operados en los días previos al ictus (42.1%), lo que probablemente supuso una limita-
ción añadida para el tratamiento. Además, en el periodo postoperatorio, los ictus  pueden 
ser interpretados como cuadros confusionales o reacciones  a la anestesia. A pesar de 
todo, el único enfermo que era candidato a tratamiento con tPA fue tratado sin complica-
ciones y la mortalidad y discapacidad a los tres meses en este grupo de enfermos fueron 
similares a las globales.  
Conviene incidir en que el cáncer en sí no supone una contraindicación para el 
tratamiento con tPA iv. Por otro lado, las técnicas de INV pueden ser una opción viable en 
los enfermos oncológicos con coagulopatías o cirugías recientes. Solamente estaría con-
traindicado en caso de neoplasia con alto riesgo de sangrado, esperanza de vida limitada 
o alteraciones importantes de la coagulación (INR > 3, plaquetas < 60.000/mm3).  
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7. TRATAMIENTOS DE REPERFUSIÓN DEL IIH 
7.1. Trombolisis intravenosa con tPA 
Uno de los objetivos fundamentales de este trabajo ha sido analizar la atención neuro-
lógica que estamos facilitando a los enfermos con IIH en nuestro hospital.  Para ello se 
estudio de forma pormenorizada la aplicación de trombolisis iv  en los pacientes que se 
pudieron tratar, los tiempos de actuación y las contraindicaciones para el mismo.  
Quince enfermos (14.7%) con IC fueron tratados con trombolisis iv. Nuestras cifras 
superan a las obtenidas en estudios previos. En la serie de Farooq et al por ejemplo, sólo 
el 8.6% recibieron tratamiento con tPA iv
117
.  
Sin embargo, de nuestros datos se deduce que la atención que facilitamos a los en-
fermos con IIH no fue óptima. La mitad de los pacientes con IC intrahospitalario que eran 
candidatos a ser tratados con tPA iv  no lo fueron, sólo y exclusivamente porque se reba-
só la ventana terapéutica por el retraso en avisar al  neurólogo. Los retrasos en avisar a 
neurología, ya comentados anteriormente,  impidieron el tratamiento con tPA en el 15.6% 
de los IC. 
La trombolisis iv en el  IC intrahospitalario ha demostrado ser segura y eficaz en estu-
dios previos comparativos
121
. En este registro, se detectó solamente un caso de  trans-
formación hemorrágica secundaria a tPA y fue asintomática. Resultado que apoya la se-
guridad del tratamiento, a pesar de que al aplicarse a sujetos ingresados, con mayor pa-
tología concomitante, se pudiera pensar que tendría un riesgo mayor de complicaciones 
hemorrágicas cerebrales y sistémicas.  
Con el fin de analizar a un grupo mayor de pacientes con IC intrahospitalarios trata-
dos y para poder realizar un estudio comparativo con los IEH más pormenorizado, se 
realizó el análisis de todos los pacientes tratados con trombolisis iv en el hospital desde el 
año 2004.  
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Los pacientes con IIH muestran algunas diferencias en las características basales que 
podrían tener influencia en la evolución clínica y en el pronóstico funcional tras el trata-
miento. En primer lugar, los IIH tuvieron una puntuación basal en la escala modificada de 
Rankin discretamente peor. Además, tenían un mayor porcentaje de fibrilación auricular, 
diabetes e insuficiencia cardiaca congestiva y contaron con una mayor proporción de pa-
cientes en tratamiento con heparina.  
Por otro lado, entre los pacientes hospitalizados, el ictus cardioembólico fue casi el 
doble de frecuente que en los IEH. Tal y como se ha discutido previamente, el IC car-
dioembólico es especialmente frecuente en la población hospitalaria dada la alta preva-
lencia de cardiopatías embolígenas y la elevada tasa de interrupción de tratamientos an-
ticoagulantes durante el ingreso de los enfermos.  
El análisis de los tiempos de actuación resulta especialmente interesante. Se detecta-
ron diferencias significativas en los tiempos de atención a los pacientes de ambos grupos. 
Por un lado observamos,  tal y como se podía esperar, que los IIH son tratados una hora 
antes que los IEH. Al carecer del retraso prehospitalario  con el que cuentan los IEH (104 
± 56 minutos), el tiempo al tratamiento se ve reducido. Además, el porcentaje de pacien-
tes tratados en los primeros 90 minutos entre los IIH ascendió hasta el 51.1%, cifra muy 
superior a la obtenida en los IEH (5.2%) y a los resultados del registro SITS-MOST 
(10.6%)
73
.  
Sin embargo, el tiempo al tratamiento fue el único favorable en los IIH. Los tiempos in-
trahospitalarios (puerta-TAC, TAC-aguja y puerta-aguja) fueron significativamente mayo-
res entre los IIH. La instauración  del código ictus extrahospitalario ha supuesto una re-
ducción de estos tiempos en los pacientes que llegan a urgencias,  tal y como otros traba-
jos ya han constatado
166,205,206
. Así, el hecho de que el neurólogo de guardia esté pre-
avisado, reduce los tiempos de actuación en urgencias y acelera la realización de las 
pruebas de imagen en los IEH frente a los IIH. La prolongación de los tiempos intrahospi-
DISCUSIÓN 
 
REGISTRO PROSPECTIVO DE ICTUS INTRAHOSPITALARIOS                                   Página 120 
talarios en los IIH puede estar en relación con el ya mencionado retraso en el aviso al 
neurólogo, lo que alarga el tiempo ictus-TAC en un primer momento. Posteriormente, el 
tiempo TAC-aguja puede estar alargado en los pacientes con IIH por la distancia existen-
te entre la sala de Radiología donde se realiza el TAC (habitualmente en el servicio de 
urgencias) y la UI  o con la demora que puede a veces suponer la búsqueda de un lugar 
para iniciar el tratamiento con tPA en los momentos en los que  la UI no disponga de ca-
mas libres
126
.  
La mejora del código ictus intrahospitalario podría reducir estos retrasos y optimizar la 
organización del tiempo en el tratamiento de los IIH. Esto se traduciría en un porcentaje 
aún mayor de enfermos tratados con tPA en  los primeros 90 minutos y en definitiva, ma-
yor eficacia en el tratamiento y mejor pronóstico para nuestros pacientes.  
Finalmente, la tasa de transformación hemorrágica sintomática, el pronóstico funcio-
nal y la mortalidad de los pacientes fueron similares en  ambos grupos. En todo caso, y a 
pesar de que recibieron el tratamiento con tPA más tarde, detectamos una tendencia a 
cifras más favorables en los IEH. La explicación a esta circunstancia puede tener relación 
con la peor situación basal de los pacientes ingresados, sobretodo en relación con las 
enfermedades que habían motivado sus ingresos hospitalarios. Por un lado, los pacientes 
con IIH pueden tener una evolución más tórpida en relación con la comorbilidad que pre-
sentan, pero podrían estar contrarrestando este inconveniente gracias a que son tratados 
antes que los IEH. 
 
7.2.  Intervencionismo neurovascular 
Independientemente de la ventana terapéutica, los criterios de exclusión  que con 
más frecuencia impidieron el tratamiento con trombolisis iv entre los IIH fueron: el trata-
miento anticoagulante con INR > 7 (19.4%), la cirugía mayor reciente (32.2%) y la hemo-
rragia sistémica activa o reciente (14%). De todos los pacientes que no fueron candidatos 
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a tratamiento sistémico, solo uno fue tratado con INV (0.9%), a pesar de ser la única op-
ción terapéutica para ellos. 
Investigar la eficacia y seguridad del tratamiento endovascular en los pacientes con 
contraindicación para trombolisis sistémica ha sido el motivo de estudio de numerosos 
trabajos. En pacientes recientemente sometidos a cirugía, el INV ha demostrado ser más 
seguro que la trombolisis iv, incluso utilizando trombolisis intra-arterial. La serie más am-
plia incluyó 36 pacientes con ictus de diferentes territorios arteriales entre 1 y 120 horas 
después de ser operados. La trombolisis intra-arterial consiguió la recanalización comple-
ta o parcial en el 44% de los casos, con un 25% de pacientes con hemorragia en el lugar 
de la cirugía, 3 de ellas fatales. La mortalidad de la serie fue del 25%, y un 38% de los 
pacientes obtuvo una buena recuperación funcional
207
. Por otro lado, otros estudios han 
probado la seguridad del tratamiento con trombolisis intrarterial en enfermos anticoagula-
dos
208,209
. Sin embargo, en situaciones clínicas de alto riesgo hemorrágico, como por 
ejemplo en pacientes con INR >1.9, recuento plaquetar < 100.000/mm3, craniectomía 
reciente o hemorragia sistémica activa, la trombolisis mecánica constituye la única opción 
terapéutica 
45,104
. 
Probablemente, la limitada disponibilidad de técnicas de INV en nuestro hospital du-
rante el tiempo que duró el registro, explica que la mayoría de los pacientes candidatos 
no se beneficiaran de estos tratamientos. En este tiempo no existían las guardias de  INV 
de 24 horas. Por otro lado, en el horario de mañana, la posibilidad de aplicar estos trata-
mientos quedaba en cierto modo supeditada a la disponibilidad del neuro-radiólogo y de 
la sala de intervencionismo en el momento en el que el paciente candidato lo requiriese. 
Corregir este déficit ha sido una asignatura pendiente durante los últimos años.  
Afortunadamente, las cosas están cambiando. El GEECV de la SEN publicó en 2010 
el “Plan de Atención Sanitaria al Ictus II. 10” donde se inicide especialmente en cómo 
debe ser la organización del INV. En éste, se describe la figura del hospital de referencia 
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de ictus, como centros que cuentan con la infraestructura necesaria para atender los ca-
sos que por su gravedad, complejidad o requerimiento de técnicas avanzadas de monito-
rización, estudio o tratamiento, no pudieran ser atendidos en los centros con UI exclusi-
vamente. Una de las principales características que marcan la diferencia de los hospitales 
de referencia respecto al resto, es la disponibilidad de INV 24 horas 7 días a la semana. 
De manera, que los pacientes con IC candidatos a INV (oclusión de arteria basilar, oclu-
sión de arteria carótida intracraneal, contraindicación para trombolisis sistémica o indica-
ción de recanalización tras fracaso de la anterior), pueden ser trasferidos a estos centros 
desde niveles inferiores para abordar su tratamiento. Este plan organizativo, propone que 
sería recomendable contar con un hospital de referencia por cada área cuyos hospitales 
atiendan a más de 1.000 ictus al año o en  su defecto, que debiera existir al menos un 
hospital de referencia en cada Comunidad Autónoma 
45
.  
Avanzando en este sentido, desde la Red de Ictus Madrid, se ha elaborado reciente-
mente el nuevo “Protocolo para el Tratamiento Endovascular en el Ictus Isquémico Agu-
do” en la Comunidad de Madrid. En éste, se establecen los protocolos de actuación y 
derivación de pacientes a centros de referencia. De esta forma, y gracias al acuerdo entre 
varios hospitales madrileños, se dispone en la actualidad de 2 centros (establecidos con 
sistema rotatorio) con posibilidad de aplicar técnicas de INV 24 horas al día 7 días a la 
semana. Este nuevo sistema organizativo ha iniciado su andadura en Enero de 2012 y 
plantea un futuro optimista con nuevas soluciones para los pacientes con IC agudo.  
 
8. PROGRAMAS FORMATIVOS EN IIH 
Tras el análisis de los resultados de este registro, parece claro que el manejo actual 
de los pacientes con IIH es mejorable en dos cuestiones fundamentales. Por un lado, el 
aumento de la disponibilidad de técnicas de INV para aquellos enfermos con IC y contra-
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indicaciones para trombolisis sistémica. Por el otro, conseguir una reducción de los tiem-
pos de atención a los enfermos.  
Tal y como se ha comentado en apartados anteriores, existen retrasos importantes en 
el diagnóstico del ictus y llamada al neurólogo, que están condicionando demoras en el 
tratamiento de los IIH (traslados a UI de aquellos que sean candidatos, medidas terapéu-
ticas básicas, prevención de complicaciones, etc) y por otro lado, limitando el tratamiento 
con trombolisis iv de los enfermos con IC.  En algunos, impidiendo su aplicación por la 
superación de la ventana terapéutica y en otros, retrasándolo, con la consiguiente dismi-
nución de la eficacia del tratamiento.  
La solución a estos retrasos está en nuestras manos.  
Para mejorar la prevención del IIH y aumentar las posibilidades terapéuticas de los 
enfermos que los sufren, es recomendable la realización de programas de entrenamiento 
y divulgación del código ictus intrahospitalario entre el personal sanitario (médico y de 
enfermería).  
Estos programas deben incidir en varios aspectos fundamentales
126,127
:  
 Entrenamiento en el reconocimiento precoz de los síntomas y signos su-
gestivos de ictus 
 Conocimiento de las  opciones terapéuticas actuales para el tratamiento 
del ictus 
 Concepto de ictus como emergencia médica tiempo-dependiente con acti-
vación inmediata del código ictus intrahospitalario 
 Necesidad de restringir al máximo los periodos pre y postquirúrgicos en los 
que los pacientes están sin su tratamiento antitrombótico habitual y plan-
tear la posibilidad de utilización de terapias puente durante la suspensión 
de los antitrombóticos 
 Importancia de los controles de anticoagulación en los enfermos ingresa-
dos 
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Este sistema de formación en ictus debería iniciarse en los servicios que integran el 
AC, donde se producen casi un tercio de los casos, y posteriormente extenderse al resto 
de departamentos del hospital
127
.  
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1. La incidencia de Ictus Intrahospitalarios en el Hospital Universitario Ramón y Cajal es 
elevada y similar a la publicada en  la literatura. 
 
2. Los Ictus Intrahospitalarios constituyen un importante problema socio-sanitario dado 
que producen una elevada tasa de mortalidad y dependencia funcional. 
 
3. Entre los Ictus Intrahospitalarios encontramos los siguientes subtipos: ataque isqué-
mico transitorio, infarto cerebral y hemorragia cerebral. El infarto cerebral de origen 
cardioembólico es el subtipo etiológico más prevalente. Las hemorragias cerebrales 
son secundarias a etiologías graves y su mortalidad es muy elevada. 
 
4. Los Servicios de Cardiología y Cirugía Cardiaca albergan a un grupo mayoritario de 
infartos cerebrales. 
 
5. La modificación del tratamiento antitrombótico habitual, la cirugía o intervencionismo 
vascular durante el ingreso y las neoplasias son factores de riesgo característicos de 
los Ictus Intrahospitalarios. 
 
6. La trombolisis intravenosa con tPA es un tratamiento seguro y eficaz en los infartos 
cerebrales intrahospitalarios. Su eficacia es similar a la obtenida en los ictus ex-
trahospitalarios porque la mayor comorbilidad de los enfermos ingresados se com-
pensa con una aplicación más rápida del tratamiento. 
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7. Las técnicas de intervencionismo neurovascular pueden ser una opción terapéutica 
útil en los pacientes con infarto cerebral intrahospitalario dada la alta proporción de 
enfermos con contraindicaciones para trombolisis sistémica por tratamientos anticoa-
gulantes o cirugía reciente.  
 
8. La atención neurológica recibida por los pacientes con Ictus Intrahospitalarios es me-
jorable. El retraso en el diagnóstico y en el aviso al neurólogo limita el tratamiento es-
pecífico de cada subtipo de ictus e impide la aplicación de tratamientos de reperfusión 
en el infarto cerebral agudo 
 
9. La realización de programas formativos dirigidos al personal sanitario del hospital po-
dría mejorar la atención neurológica de los pacientes con Ictus Intrahospitalarios. De-
ben estar enfocados en el entrenamiento para la detección de los síntomas y signos 
del ictus, en mostrar las opciones actuales para el tratamiento del ictus, en la idea de 
ictus como emergencia médica tiempo-dependiente y en la importancia de la activa-
ción inmediata del código ictus intrahospitalario. 
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ANEXO 1: Escala de Rankin Modificada (ERm)
182
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ESCALA DE RANKIN MODIFICADA 
 
0 
Asintomático 
1 
Sin incapacidad significativa: síntomas leves que no impiden desarrollar 
sus actividades y obligaciones habituales. 
2 
Incapacidad leve: incapaz de realizar algunas de sus actividades previas 
pero puede valerse por sí mismo sin necesidad de ayuda. 
3 
Incapacidad moderada: requiere ayuda para las actividades básicas pero 
puede caminar por sí solo. 
4 
Incapacidad moderadamente grave: dependiente para las actividades 
básicas, necesita ayuda para caminar, pero no requiere supervisión conti-
nua 
5 
Incapacidad grave: totalmente dependiente, necesita asistencia continua. 
6 
Muerte. 
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ANEXO 2: National Institutes Health Stroke Scale (NIHSS)
122
  
 
1a. Nivel de conciencia 0: alerta. 
1: responde a mínimos estímulos verbales. 
2: requiere estímulos repetidos o dolorosos para realizar movimientos. 
3: solo respuestas reflejas o falta de respuesta. Coma. 
1b. Preguntas orales.  
Preguntar al paciente el 
mes y su edad. 
0: ambas respuestas son correctas. 
1: una respuesta correcta. 
2: ninguna respuesta correcta. 
1c. Órdenes motoras. 
Ordenar cerrar/abrir los 
ojos y puño. 
0: ambas órdenes con correctas. 
1: una respuesta correcta. 
2: ninguna respuesta correcta. 
2. Movimiento ocular. 0: normal. 
1: paresia parcial de la mirada. Ausencia de paresia total o desviación forzada. 
2: paresia total o desviación forzada de la mirada conjugada. 
3. Test de Campo Visual. 0: no alteración visual. 
1: hemianopsia parcial. 
2: hemianopsia completa. 
3: ceguera total  
4. Paresia facial. 0: movimiento normal y simétrico 
1: borramiento del surco nasogeniano o mínima alteración al sonreír. 
2: parálisis total o casi total de la zona inferior de la hemicara. 
3: parálisis completa con ausencia de movimiento en la zona superior e inferior de   la hemica-
ra o bilateral. 
5. Paresia del brazo. 
Ordenar levantar y exten-
der el brazo parético.  
0: mantiene la posición durante 10 segundos. 
1: caída progresiva durante 10 segundos sin llegar a caer del todo. 
2: cae del todo pero se observa un cierto esfuerzo contra gravedad. 
3: cae del todo sin evidencia de esfuerzo contra gravedad. 
4: ausencia total de movimiento. 
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6. Paresia de la pierna.  
Ordenar levantar la pierna 
extendida y mantenerla a 
30º. 
0: mantiene la posición 5 segundos.  
1: caída progresiva durante 5 segundos sin llegar a caer del todo. 
2: cae del todo pero se observa un esfuerzo contra gravedad. 
3: cae del todo sin evidencia de esfuerzo contra gravedad.  
4: ausencia total de movimiento. 
7. Ataxia de miem-
bros. 
0: no hay ataxia. 
1: ataxia en un miembro. 
2: ataxia en ambos miembros 
 
8. Sensibilidad. 0: normal. 
1: leve o moderada hipoestesia. 
2: anestesia total 
 
9. Lenguaje. 0: normal. 
1: afasia leve o moderada. 
2: afasia grave (imposible entenderse con el interlocutor). 
3: mutismo o comprensión nula. 
 
10. Disartria. 0: articulación normal. 
1: leve o moderada, puede ser entendido aunque con dificultad. 
2: grave, ininteligible o mudo / anártrico 
 
11. Extinción-
Negligencia-
Inatención. 
0: sin alteraciones. 
1: inatención o extinción en una de la modalidades visual, táctil, espacial o corporal. 
2: hemi-extinción grave o negligencia frente a más de un estímulo. 
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